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  ﺳﻔﻴﺪ
 41-47-21-1549  ﻛﺪ ﻣﺼﻮب :
 59/4/72ﺗﺎرﻳﺦ :      52894ﺷﻤﺎره ﺛﺒﺖ )ﻓﺮوﺳﺖ( : 
داراي ﻣﺪرك  ﻣﺤﻤﺪ اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ ﺑﺎ ﻣﺴﺌﻮﻟﻴﺖ اﺟﺮاﻳﻲ ﺟﻨﺎب آﻗﺎي
  ﺑﺎﺷﺪ.  ﻣﻲ و ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي آﺑﺰﻳﺎنﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺗﺤﺼﻴﻠﻲ دﻛﺘﺮي در رﺷﺘﻪ 
ﭘﺮوژه ﺗﻮﺳﻂ داوران ﻣﻨﺘﺨﺐ ﺑﺨﺶ ﺑﻬﺪاﺷﺖ و ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي آﺑﺰﻳﺎن در 
  ﺗﺄﻳﻴﺪ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻋﺎﻟﻲ  ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ و ﺑﺎ رﺗﺒﻪ  5931/3/9 ﺗﺎرﻳﺦ
 در زﻣﺎن اﺟﺮاي ﭘﺮوژه، ﻣﺠﺮي در : 
    ﺎهﮕاﻳﺴﺘ     ﻣﺮﻛﺰ     ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه    █ﺳﺘﺎد 
ﺑﺎ ﺳﻤﺖ ﻋﻀﻮ ﻫﻴﺌﺖ ﻋﻠﻤﻲ ﻣﻮﺳﺴﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم ﺷﻴﻼﺗﻲ ﻛﺸﻮر 
  ﻣﺸﻐﻮل ﺑﻮده اﺳﺖ. 
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اﺛﺮات ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ، ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ و وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ 
ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ  0021 اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺮاي ﺣﺎد در ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس
ﺑﺎ ﻏﺬاي ﺗﺠﺎري  )1T(ﻳﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  اول ﮔﺮوه. ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﮔﺮوه ﭼﻬﺎر ﺑﻪ و آوري ﺟﻤﻊ ﮔﺮم 01±20.1وزن 
، ﮔﺮوه ﺳﻮم ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ  )2T(ﮔﺮم /ﻛﻴﻠﻮ ﻏﺬا( 2ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻧﺪ، ﮔﺮوه دوم ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ )
روز ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﮔﺮوه ﭼﻬﺎرم ﺑﺎ وﻳﺮوس 01ت ﺑﻪ ﻣﺪ )3T(ﮔﺮم ﭘﻮدر ﺟﻠﺒﻚ/ ﻛﻴﻠﻮﻏﺬا(  2ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ)
ده روز ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ   )4T(ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ
ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺷﺒﻴﻪ ﮔﺮوه ﺗﻴﻤﺎر وﻟﻲ ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ. دوره 
و  DOP،DOSو آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي  PPT،CHTوﻣﻴﺮ ﺗﺠﻤﻌﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ  گﻣﺮروز اﻧﺠﺎم و ﻣﻴﺰان  52آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺮاي 
ﺑﺮاﺑﺮ  4Tروز ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎر  52ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑﻌﺪ از زﻣﺎﻳﺶ آزﻣﺎﻳﺶ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ.ﻧﺘﺎﻳﺞ آدر دوره   OP
% 0.0ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ 1T ﺗﻴﻤﺎر در و% 51±50.1ﺑﻘﺎ ﺑﺮاﺑﺮ  3T ﺗﻴﻤﺎر در ،%5.22±5.0ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ  3T ﺗﻴﻤﺎر در ،% 50.75±25.3
در اﻧﺘﻬﺎي دوره آزﻣﺎﻳﺶ دﻳﺪه و ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ.  4Tﻣﻴﺰان ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﺗﻴﻤﺎر  ﻳﻦﺑﻴﺸﺘﺮﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ. 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت داده ﺷﺪه داراي اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺟﻠﺒﻚ و ﻣﺨﻤﺮ 
  دارد و ﻋﺎﻣﻞ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ.
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  ﻛﻠﻴﺎت-1
  ﻣﻘﺪﻣﻪ 1-1
 ﺑﺰرگ ﻫﺎيدﻏﺪﻏﻪ از ﻳﻜﻲﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﻏﺬاﻳﻲ اﻣﻨﻴﺖ ﻴﻦﺗﺄﻣ ،اﻏﺬ ﺑﻪ ﻧﻴﺎز اﻓﺰاﻳﺶ و ﺟﻬﺎن ﺟﻤﻌﻴﺖروزاﻓﺰون  اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎ
 ﺧﻮد ﻛﺎر دﺳﺘﻮر در رﻳﺰيﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺑﺎ را وﺳﻴﻌﻲ ﻫﺎيﺗﻼش ﻣﻘﻮﻟﻪ اﻳﻦ ﺑﺮاي ﺑﺮآوردو ﻛﺸﻮرﻫﺎ  ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻣﻄﺮح ﺟﻬﺎﻧﻲ
 ﻛﻴﻠﻮﻛﺎﻟﺮي 0082 ﺣﺪود ﺟﻬﺎن در روز در ﻧﻔﺮ ﻫﺮ اﻧﺮژي ﻣﺼﺮف ﻣﺘﻮﺳﻂاﻛﻨﻮن  ﻫﻢﻛﻪ  ﻳﻲ. ازآﻧﺠﺎاﻧﺪداده ﻗﺮار
 ﻣﻄﻠﺐ اﻳﻦ ﻛﻪ، رود ﻓﺮاﺗﺮ ﻛﻴﻠﻮﻛﺎﻟﺮي 0003 از ﻣﺮز 0302 ﺳﺎل در ﻧﻔﺮ ﻫﺮ ﻣﺼﺮف ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺷﻮدﻣﻲ ﺑﻴﻨﻲو ﭘﻴﺶ اﺳﺖ
  (.2102 ,sikattebaZ dna uoluoposaN)ﺑﺎﺷﺪ  ﻲﻣ ﻳﻪو ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻮءﺗﻐﺬ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﻬﺘﺮ وﺿﻌﻴﺖ ﻧﺸﺎﻧﻪ
 و درﻳﺎﻳﻲ آﺑﺰﻳﺎن ذﺧﺎﻳﺮ ﺑﺮ ﻓﺸﺎر از ﻴﻤﺎًﻣﺴﺘﻘآن  ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻏﺬا ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﺎيﻓﻌﺎﻟﻴﺖازﺟﻤﻠﻪ  ﭘﺮوريآﺑﺰي
 ﻛﻤﺒﻮد ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ و ﻛﺎﻫﺪ ﻲﻣ ﻣﺮاﺗﻊ روي ﺑﺮ از ﻓﺸﺎر ،داﻣﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﺑﺎ ﻴﺮﻣﺴﺘﻘﻴﻢﻏ و ﻛﺎﺳﺘﻪ اﻗﻴﺎﻧﻮﺳﻲ
 ﻳﻚ ﻛﺮدن ﻓﺮاﻫﻢ در ﻣﻬﻤﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻧﻘﺶ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﻣﺎﻫﻴﺎن ﺗﻮﻟﻴﺪات ﺑﺸﺮ، ﻣﺼﺮﻓﻲ ﻧﻴﺎز ﺗﺄﻣﻴﻦ ﺟﻬﺖ ﺟﺎﻧﻮري ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ در ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﻣﻨﺒﻊﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﺣﻴﺎﺗﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮي ﻣﺎﻫﻴﺎن. ﺑﺎﺷﻨﺪ داﺷﺘﻪ ﻗﻴﻤﺖ ارزان و ﺳﺎﻟﻢ ﺟﺎﻧﻮري ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻨﺒﻊ
  (.3102 ,.la te demhA) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻣﺸﻬﻮد ﻫﺎاﻧﺴﺎن ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﺸﻜﻼت ﻛﺮدن ﺣﻞ در ﻫﺎ آن ﺑﺎرز ﻧﻘﺶ و دارﻧﺪ ﺟﻬﺎن
ﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﭘﺮوري آﺑﺰي ﺷﻴﻼﺗﻲ، ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺑﺮاي ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺗﻘﺎﺿﺎي اﻓﺰاﻳﺶ و ﺻﻴﺎدي ﺻﻨﻌﺖ رﻛﻮد ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ
 ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﺎﻛﻴﻔﻴﺖ ﺷﻴﻼﺗﻲ ﻏﺬاي رﺷﺪ ﺣﺎل در ﺗﻘﺎﺿﺎي ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦ و ﻣﺎﻫﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺮاي را ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﺶ ﻛﻪ ﺻﻨﻌﺘﻲ
 درﺻﺪ، 4/6 ﺑﺎ اﻣﺮﻳﻜﺎ اول، رﺗﺒﻪ در درﺻﺪ 88/8 ﺑﺎ آﺳﻴﺎ ﻗﺎره اي، ﻗﺎره ﺑﻨﺪي ﺗﻘﺴﻴﻢ اﺳﺎس ﺑﺮ. ﺷﻮد ﻣﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ دارد،
 ﺑﺮ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. دارﻧﺪ ﻗﺮار ﭘﺮوري آﺑﺰي ﺑﻌﺪي ﻫﺎي رﺗﺒﻪ در درﺻﺪ 0/3 ﺑﺎ اﻗﻴﺎﻧﻮﺳﻴﻪ و 1/8 آﻓﺮﻳﻘﺎ درﺻﺪ، 4/5 اروﭘﺎ
 آب ﻣﺎﻫﻴﺎن ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﭘﺮورﺷﻲ آﺑﺰي ﺗﻮﻟﻴﺪات ﻣﺤﻞ از ﺳﻬﻢ ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﺶ ﭘﺮورﺷﻲ، ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪات ﻧﻮع اﺳﺎس
 ,OAF) اﻧﺪ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ 6/7 ﺑﺎ درﻳﺎﻳﻲ ﻣﺎﻫﻴﺎن و درﺻﺪ 32/1 ﺑﺎ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺳﺨﺖ آن از ﭘﺲ و ﺑﻮده درﺻﺪ 14/2 ﺑﺎ ﺷﻴﺮﻳﻦ
  .(0102
 و داﺷﺘﻪ را رﺷﺪي ﺑﻪ رو ﺪروﻧ ﻫﻤﻮاره اﺧﻴﺮﺳﺎل  ﭼﻨﺪ ﻃﻲ در آﺑﺰي يﻫﺎ ﻓﺮآورده ﻋﺮﺿﻪ و آﺑﺰﻳﺎن ﺟﻬﺎﻧﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ
 ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ. ﻛﻨﺪ ﻲﻣ اﻳﻔﺎ ﺟﻬﺎن ﻣﺮدم ﻏﺬاﻳﻲ اﻣﻨﻴﺖ در ﻣﻬﻤﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻧﻘﺶ ﺣﻴﻮاﻧﻲ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ از% 51 ﻴﻦﺗﺄﻣ ﺑﺎ ﺷﻴﻼت
 دﻫﻪ در درﺻﺪي 5/3 رﺷﺪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﺎ ﭘﺮوري ي. آﺑﺰاﺳﺖ ﭘﺮوري يآﺑﺰ ﺑﺨﺶ زﻳﺮ در ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺮﻫﻮن آﺑﺰﻳﺎن
 اﻓﺰاﻳﺶ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮيﻃﻮر  ﺑﻪ ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻴﻦﺗﺄﻣ در را ﺧﻮد ﺳﻬﻢ( آﺑﺰي ﮔﻴﺎﻫﺎن ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻧﻈﺮ در ﺑﺪون) ﻣﻴﻼدي 09
 ﭘﺮوري يآﺑﺰ ﮔﺴﺘﺮش ﺑﺮاي روﺷﻨﻲ اﻓﻖ ﻓﻨﻲ داﻧﺶ ارﺗﻘﺎي و ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﺎﻟﻘﻮه ﻫﺎي ﻴﺖﻇﺮﻓ وﺟﻮد ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ. اﺳﺖ داده
% 03 از ﺑﻴﺶ ﺑﻪ% 82 از ﭘﺮوري يآﺑﺰ ﺳﻬﻢ ﻧﺰدﻳﻚ آﻳﻨﺪه در ﺷﻮد ﻲﻣ ﺑﻴﻨﻲ ﻴﺶﭘ و دارد وﺟﻮد ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ و
  .(0102 ,OAF) ﻳﺎﺑﺪ اﻓﺰاﻳﺶ
  





  ﻳﮋه ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮو ﺑﻪﭘﺮوري  يﺰآﺑاﻫﻤﻴﺖ  -1-2
 ،0591 دﻫﻪ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﻋﻠﻤﻲ ﭘﺮورش ﺳﺎﺑﻘﻪ اﻣﺎ اﺳﺖ ﺑﺮﺧﻮردار ﻗﺮن 6 ﺑﻪ ﻧﺰدﻳﻚ يا ﺳﺎﺑﻘﻪ از ﺟﻬﺎن در ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش
 ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﻼدي 5791 ﺳﺎل ﺗﺎ ﻛﻪ ﻲ. درﺣﺎﻟﮔﺮدد ﻲﺑﺎزﻣ ﻳﺎﻓﺖ، ﮔﺴﺘﺮش ﺗﺠﺎرﺗﻲ ﺷﻜﻠﻲ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻛﻪ زﻣﺎﻧﻲ
 و ﺗﺠﻬﻴﺰات ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺑﻬﺒﻮد و ﻏﺬا و ﻣﻴﮕﻮ ﺑﭽﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ يآور ﻓﻦ ارﺗﻘﺎي ﺑﺎ ﺑﻮد ﺗﻦ ﻫﺰار 05 ﺣﺪود در ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮي
 ﻫﺰار 007 از ﺑﻴﺶ ﺑﻪ 0991 دﻫﻪ اواﻳﻞ در ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﺰان ﻣﺰارع ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ و ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﻴﺴﺎتﺗﺄﺳ
   .ﮔﺬﺷﺖ ﺗﻦ ﻣﻴﻠﻴﻮن  ﻳﻚ ﻣﺮز از ﻳﻜﻢو  ﺑﻴﺴﺖ ﻗﺮن در و ﻳﺎﻓﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻦ
 ﺗﻮﻟﻴﺪ و داﺷﺖ ﺧﻮاﻫﺪ رﻗﻤﻲ دو رﺷﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻈﻴﺮ ﻫﺎﻳﻲ ﮔﻮﻧﻪ ﻳﮋهو ﺑﻪ ﭘﺮوري يآﺑﺰ روش ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ آﺗﻲ ﻫﺎيﺳﺎل در
 ﺑﺮ. ﮔﺮﻓﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ﭘﻴﺸﻲ ﺧﻮراﻛﻲ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﻣﻨﺎﺑﻊ اﺻﻠﻲ ﻣﻨﺒﻊﻋﻨﻮان  ﺑﻪ درﻳﺎﻳﻲ آﺑﺰﻳﺎن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺮ ﭘﺮورﺷﻲ آﺑﺰﻳﺎن
 آﺑﺰﻳﺎن ﺗﻦ ﻣﻴﻠﻴﻮن ﭼﻬﻞ 0302 ﺳﺎل در، ﺑﻤﺎﻧﺪ ﺛﺎﺑﺖ آﺑﺰﻳﺎن ﺳﺮاﻧﻪ ﻣﺼﺮف ﻛﻪ ﻲدرﺻﻮرﺗ ﻓﺎﺋﻮ، يﺑﺮآوردﻫﺎ اﺳﺎس
 و رﺷﺪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ  ﻛﻪ اﺳﺖ ﺑﺎﻻ اﻗﺘﺼﺎديﺑﺎارزش  آﺑﺰﻳﺎن از ﻣﻴﮕﻮ. اﺳﺖ ﺑﺸﺮي ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻴﺎزﻣﻮردﻧ ﻛﻨﻮﻧﻲ، ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺮ ﻣﺎزاد
 از را ﭼﻨﺪاﻧﻲ ﺻﻴﺪ ﻛﻞ اﻓﺰاﻳﺶ اﻧﺘﻈﺎر ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ذﺧﺎﻳﺮ درﻳﺎﻳﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻟﻲآن، و ﺻﻴﺎدي ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺑﺨﺶ 
 ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻌﻤﻮﻻً و ﮔﺮﻓﺖ ﻲﻣ اﻧﺠﺎم ﺳﺎده ﺑﺴﻴﺎر ﺷﻜﻞ ﺑﻪ ﭘﻴﺪاﻳﺶ ﺑﺪو در ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش .داﺷﺖ ﺗﻮان ﻲﻧﻤ آن
 ﺳﺎﺣﻠﻲ يﻫﺎ ﺣﻮﺿﭽﻪ در ﻧﺎﺧﻮاﺳﺘﻪ ﻣﻮﺟﻮد ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻣﻮارد ﺑﻌﻀﻲ در ﺣﺘﻲ و درﻳﺎﻳﻲ ﻣﺎﻫﻴﺎن ﻛﻨﺎر در ﺟﻨﺒﻲ ﻣﺤﺼﻮل
 ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻲﻣ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﻨﺎﻃﻖ داراي ﻛﻪﺗﻮﺳﻌﻪ  درﺣﺎل در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ اﻣﺮوزه ﭘﺮورش وﻟﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻲﻣ ﭘﺮورش
در  ﻣﺆﺛﺮي ﻫﺎيآن، ﮔﺎم ﻃﺒﻴﻌﻲ ذﺧﺎﻳﺮ ازﺣﺪ ﻴﺶﺑ يﺑﺮدار از ﺑﻬﺮه ﻧﺎﺷﻲ ﻣﺸﻜﻼت دﻧﺒﺎلو ﺑﻪ  ﻳﺎﻓﺘﻪ روزاﻓﺰوﻧﻲ اﻫﻤﻴﺖ
ﺟﻬﺎﻧﻲ و  ﺑﺎزار در ﻣﺤﺼﻮل اﻳﻦ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻗﻴﻤﺖ. اﺳﺖﺷﺪه  ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻮﻟﻴﺪ و اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮورش ﺑﻬﺒﻮد ﺟﻬﺖ
 ﺑﺎﺷﻨﺪ داﺷﺘﻪ ﺑﺨﺶ اﻳﻦ ﺑﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺗﻮﺟﻪ ﻛﻪ ﻛﺮده وادار را ﻛﺸﻮرﻫﺎ از ﺑﺴﻴﺎري آن،ﺗﻮﺟﻪ  ﻗﺎﺑﻞ ﺳﻮد و ارزآوري
  . (0102 ,ihelaS)
 ﺑﺮاي 3391 ﺳﺎل در وي. ﺷﻮد ﻲﻣ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺟﻬﺎن ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورش ﭘﺪر ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ژاﭘﻨﻲ، ﻧﺎﮔﺎ، داﻧﺸﻤﻨﺪ ﻓﻮﺟﻲ دﻛﺘﺮ
 ﺗﺠﺎري، در اﻧﺪازه ﺗﺎ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﺑﻪ ﻣﻮﻓﻖ 0491 ﺳﺎل در و ﻧﻤﻮد ﻳﺰير ﺗﺨﻢ ﺑﻪ وادار ﺗﺎﻧﻚ در را ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎر اوﻟﻴﻦ
 ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش و ﺗﻜﺜﻴﺮ زﻣﻴﻨﻪ در ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻛﻮﻳﺖ در ﻓﺎرس ﺧﻠﻴﺞ ﻣﻨﻄﻘﻪ در .ﮔﺮدﻳﺪ( ﺗﺎﻧﻚ) ﻣﺼﻨﻮﻋﻲ ﺷﺮاﻳﻂ
 ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ و ﻋﻠﻤﻲ اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ دﻋﻮت ﺑﻪ ﺑﻨﺎ 0791 اﻛﺘﺒﺮ ﺗﺎ 9691 ﻧﻮاﻣﺒﺮ از ژاﭘﻨﻲ، ﻣﺤﻘﻖ اﻳﻨﻮﻣﻮﺗﻮ، ﻳﻮﺷﻴﻤﺎ دﻛﺘﺮ ﻴﻠﻪوﺳ ﺑﻪ
  .ﮔﺮﻓﺖ  اﻧﺠﺎم ﻛﻮﻳﺖ
ﺑﻴﺶ از ﭘﻨﺠﺎه ﻛﺸﻮر ﺑﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ، ﺗﺎﻛﻨﻮن 0791از زﻣﺎن ﺷﺮوع ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ از ﺳﺎل 
وﻳﮋه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻪﻻﺋﻲ از ﺗﻮﻟﻴﺪات آﺑﺰﻳﺎن اﻳﻦ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺣﺠﻢ ﺑﺎ ﻛﻪ يﻃﻮر ﺑﻪاﻧﺪ،  ﻳﺪهﻣﺒﺎدرت ورز
 nav)ﻣﻴﻠﻴﺎرد دﻻر در ﺳﺎل ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 02ﻛﻪ داراي ارزﺷﻲ ﺑﻴﺶ از  اﺧﺘﺼﺎص ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖاﻗﺘﺼﺎدي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه 
ﭘﺮوري در اﻳﻦ ﺖ آﺑﺰيﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺻﻨﻌﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻲﺑﺎ وﺟﻮد ﮔﻮﻧﻪ .(0002 ,.la te netluH
ﺑﻪ رﻗﻤﻲ ﺑﺎﻟﻎ  در ﺟﻬﺎن ﭘﺮورﺷﻲﻣﻴﮕﻮي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﻼدي  1102در ﺳﺎل ي ﻛﻪ ا ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻪﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺖ؛  ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪﺑﺨﺶ 
دﻧﻴﺎ  در 3102 ﺳﺎل ﺗﺎ ﺑﻴﻨﻲ ﭘﻴﺶ و 2102 ﺳﺎل ﺗﺎ ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ 1-1رﺳﻴﺪ. در ﺷﻜﻞﺗﻦ  ﻣﻴﻠﻴﻮن 4ﺑﺮ 
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 ﺗﻮﻟﻴﺪ درﺻﺪ و ﺟﻬﺎن در ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﻴﺪﻛﻨﻨﺪهﺗﻮﻟ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻳﻦﺗﺮ ﻋﻤﺪه .(3102 ,OAF) ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ
 ﻣﻜﺰﻳﻚ ،%4 ﻫﻨﺪ ،%11 اﻧﺪوﻧﺰي ،%11 وﻳﺘﻨﺎم ،%61 ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ ،%93 ﭼﻴﻦ: از اﻧﺪ  ﻋﺒﺎرت ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ 6002 ﺳﺎل درآﻧﻬﺎ 
   .(0102 ,OAF) %2 ﺑﺮزﻳﻞ و% 4
  
 
  (3102 ,OAF)ﺎﻴدر دﻧ 3102ﺗﺎ ﺳﺎل  ﻲﻨﻴﺑ ﺶﻴو ﭘ 2102: ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺗﺎ ﺳﺎل 1- 1ﺷﻜﻞ 
  
  ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮان -
 آﻏﺎز آﺑﺎدان ﭼﻮﺋﺒﺪه ﻗﻔﺎس ﻣﻨﻄﻘﻪ در ﭘﺮورﺷﻲ ﭘﺎﻳﻠﻮت اﺟﺮاي ﺑﺎ و 1731 ﺳﺎل ﺑﻪ اﻳﺮان در ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﺻﻨﻌﺖ
 ﺑﺎﻟﻘﻮه اﺳﺘﻌﺪاد ﻛﺸﻮر ﺷﻤﺎﻟﻲ ﺳﻮاﺣﻞ ﻛﻴﻠﻮﻣﺘﺮ 009 از ﺑﺨﺸﻲ و ﺟﻨﻮﺑﻲ ﺳﻮاﺣﻞ ﻛﻴﻠﻮﻣﺘﺮ 0081 وﺟﻮد. ﮔﺮدﻳﺪ
 ﻫﺎي يﺷﺪه ﺗﻮاﻧﻤﻨﺪ اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺳﺎس ﺑﺮ. اﺳﺖ آوردهﺑﻪ وﺟﻮد  ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﻣﺰارع اﻳﺠﺎد ﺑﺮاي را ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ
 و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﻲ در. ﺷﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﻣﺰارع اﻳﺠﺎد ﺑﺮاي ﻣﺴﺘﻌﺪي اراﺿﻲ و ﺟﻨﻮﺑﻲ اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎر در ﺑﺎﻟﻘﻮه
 ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﺰان ي ﻛﻪا ﮔﻮﻧﻪﺑﻪ  ﻳﺎﻓﺘﻪ روﻧﻖ ﻛﺸﻮر در ﻣﻴﮕﻮ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻮﺳﻌﻪ اوﻟﻴﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﭘﺎﻳﻠﻮت ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ
  .اﺳﺖ رﺳﻴﺪه ﺗﻦ 00022ﺑﻪ  3931 ﺳﺎل در ﭘﺮورﺷﻲ
  
   





  (2931)ﺳﺎﻟﻨﺎﻣﻪ آﻣﺎري ﺷﻴﻼت اﻳﺮان، 4731-3931 يﻫﺎاﻳﺮان در ﺳﺎل:ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورﺷﻲ 1-1ﺟﺪول 
  ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ )ﺗﻦ(  ﺳﺎل  ردﻳﻒ
  631  4731  1
  361  5731  2
  325  6731  3
  968  7731  4
  0081  8731  5
  0104  9731  6
  4267  0831  7
  0695  1831  8
  2647  2831  9
  3098  3831  01
  7753  4831  11
  0075  5831  21
  8052  6831  31
  2734  7831  41
  8215  8831  51
  9536  9831  61
  6208  0931  71
  25101  1931  81
  89621  2931  91
  00022  3931  02
  
  اﻳﺮان در ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﺻﻨﻌﺖاﻫﻤﻴﺖ  -1-3
  ﺑﻌﺪ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ:-1
 ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي در دﺧﻴﻞ و ﻏﻴﺮﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻃﻮر ﺑﻪﻧﻔﺮ  ﻫﺰار 51 از ﺑﻴﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﺣﺎل در: ﻛﺎرآﻓﺮﻳﻨﻲ: اﻟﻒ 
 ﻣﺴﺌﻮﻻن و دﻳﮕﺮ رﻫﺒﺮي ﻣﻌﻈﻢ ﻣﻘﺎم ﻣﻜﺮّر ﺗﺄﻛﻴﺪات ﺑﻪﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪﻣﻲ ﻛﺸﻮر ﻛﻞ در آن و ﺻﺎدرات ﭘﺮورﺷﻲ
  .ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻲﻣ را ﺿﺮوري ﻣﻴﮕﻮ ﺻﻨﻌﺖ و ﺣﻔﻆ ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ ﻟﺰوم ﻧﻈﺎم،
ﻛﺸﻮر،  در ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﺻﻨﻌﺖ ﻴﺮيﮔ ﺷﻜﻞ زﻣﺎن از: ﻣﺤﺮوم ﻣﻨﺎﻃﻖ در ﻳﮋهو ﺑﻪ ﻲو آﺑﺎداﻧ ﻋﻤﺮان ﺑﻪ: ﻛﻤﻚ ب
و  اﻗﺘﺼﺎدي روﻧﻖ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﺷﺎﻫﺪ ﺳﺎﻻﻧﻪ ﻛﺸﻮر ﺷﺮﻗﻲ ﺟﻨﻮب ﺗﺎ ﻏﺮب ﺟﻨﻮب ﺳﺎﺣﻠﻲ ﺷﻬﺮﻫﺎيو  روﺳﺘﺎﻫﺎ
رﺷﺪ  .اﺳﺖ ﺑﻮده ﻋﻤﺮاﻧﻲ ﻫﺎيزﻳﺮﺳﺎﺧﺖ و ﺗﻜﻤﻴﻞ اﺣﺪاث و ﻧﻴﺰ ﺧﻮد در زادﺑﻮم ﻣﺮدم ﺳﻜﻮﻧﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﻞ روزاﻓﺰون
 ﺑﺮوز از ﺟﻠﻮﮔﻴﺮيو  ﺷﻬﺮﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻬﺎﺟﺮت روﻧﺪ ﻳﺎ ﻛﻨﺪي ﺗﻮﻗﻒ از ﺷﺎﺧﺼﻲ ﺗﻮاﻧﺪﺧﻮد ﻣﻲ ﻛﻪ روﺳﺘﺎﻫﺎ ﺟﻤﻌﻴﺖ
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 آﻏﺎز ﺑﺎ ﻛﻪ ﺟﻨﻮب ﺳﺎﺣﻠﻲ ﻧﻮاﺣﻲ و ﻣﺤﺮوم ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻨﺎﻃﻖ در ﺑﺨﺼﻮص ﺑﺎﺷﺪ آن ﺟﻨﺒﻲ ﻣﻌﻀﻼت
  .اﺳﺖ ﻛﺮده ﻓﺮاﻫﻢ را ﻣﻨﺎﻃﻖ اﻳﻦ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺳﺎز ﻴﻨﻪزﻣ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﺻﻨﻌﺖ و ﺗﺮﻗﻲ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ
 ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ دوم رده در ﺟﻬﺎن در ﻳﻲدرآﻣﺪزا ﻟﺤﺎظ ازاﻛﻨﻮن  ﻫﻢﻣﻴﮕﻮ  ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ي: ﺻﻨﻌﺖﺑﻌﺪ اﻗﺘﺼﺎد-2
 ﮔﺮدد ازﻣﻲ وارد ﺑﺸﺮ ﻧﻮع ﻏﺬاﻳﻲ ﻴﺮهدر ﺟ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً و اﻳﻨﻜﻪ ﻏﺬاﺋﻲ ﺑﺎ ﺻﻨﺎﻳﻊ آن ارﺗﺒﺎطواﺳﻄﻪ  ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ .اﺳﺖ
 ﭘﻮﻳﺎﺋﻲ ﻛﺸﻮر، ﺑﺴﺘﺮ در و ﭘﺮورش ﺗﻜﺜﻴﺮ زﻧﺠﻴﺮه ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻫﺎ اﻛﻨﻮن ﺣﻠﻘﻪ ﻫﻢ .اﺳﺖ ﺑﺮﺧﻮردار يا اﻟﻌﺎده ﻓﻮق اﻫﻤﻴﺖ
 روﻧﺪ اﻳﻦ ﺗﻮﺳﻌﻪ يﻫﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻃﺒﻖ. ﻧﻤﺎﻳﺪﻣﻲ ﺗﺠﺮﺑﻪ را ﺟﺪﻳﺪي ﻓﺼﻞ ﭘﺎﻳﺪار، ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻤﺖ ﺑﻪدرﺣﺮﻛﺖ و  ﻳﺎﻓﺘﻪ را ﺧﻮد
 ﭘﻴﺶ ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ درﺗﻮﺳﻌﻪ  درﺣﺎل ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺳﻄﺢ در ﻛﺸﻮر، ﺣﺪاﻗﻞ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي ﺗﺎ ﺣﺼﻮل ﺑﺎﻳﺴﺖ ﻲﻣ
  .ﺷﻮد ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻠﻲ اﻗﺘﺼﺎد در را يا ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻗﺎﺑﻞ و ﺳﻬﻢ رﻓﺘﻪ
  
  اﻣﻨﻴﺘﻲ:  -ﻴﺎﺳﻲﺑﻌﺪ ﺳ-3
 ﻛﺎرﺑﺮي ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻓﺎﻗﺪ و ﺑﺎﻳﺮ ﻛﻪ ﻳﺰرع ﻟﻢ ﻫﺎيزﻣﻴﻦ در ﻛﺸﻮرﻣﺎن ﻣﻴﮕﻮي و ﭘﺮورش ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﺑﺴﺘﺮ ﻣﻌﻤﻮﻻً
 از ﻧﻮار ﺟﻨﻮﺑﻲ ﺟﻤﻠﻪ از ﻛﺸﻮر ﻣﺮزي ﻧﻮاﺣﻲ در ﻫﺎزﻣﻴﻦ اﻳﻦ ﻋﻤﺪﺗﺎً ﻛﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺷﻜﻞﻣﻲ …و ﻛﺸﺎورزي
و  اﻣﻨﻴﺘﻲ ﺑﺎب از ﻣﻨﺎﻃﻖ اﻳﻦ در و ﻓﻌﺎلﻣﻼﺣﻈﻪ  ﻗﺎﺑﻞ ﺣﻀﻮر ﺟﻤﻌﻴﺖﻗﺮار دارﻧﺪ.  ﺗﺎ ﺧﻮزﺳﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن ﺳﻴﺴﺘﺎن
 ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻮﻟﻴﺪ دﻳﮕﺮ ﺳﻮي از. اﺳﺖ ﻧﻤﻮده اﻳﻔﺎء اﺧﻴﺮ ﭼﻨﺪ ﺳﺎل ﻇﺮف در درﺧﺸﺎﻧﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻧﻘﺶ ﻣﺮزﺑﺎﻧﻲ،
و  اﻳﺮان، اﻋﺘﺒﺎرات اﺳﻼﻣﻲ ﺟﻤﻬﻮري دوﻟﺖ ﻣﻨﻈﻮر اﻳﻦ ﺑﻪ .ﮔﺮدﻳﺪ ﻫﻔﺘﺎد آﻏﺎز دﻫﻪ ﻳﻞاوا از ﻋﻤﺪه ﻃﻮر ﺑﻪ اﻳﺮان در
ﺟﻬﺎﻧﻲ،  اﻗﺘﺼﺎد رﺷﺪ ﺑﻪﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  ﮔﺮدﻳﺪ ﻗﺎﺋﻞ ﻋﺮﺻﻪ اﻳﻦ ﺑﻪﻣﻨﺪان  ﻋﻼﻗﻪو اﻧﺪرﻛﺎران  دﺳﺖ ﺟﻬﺖ را ﺧﺎﺻﻲ ﺗﺴﻬﻴﻼت
 ﺗﺎ ﺣﺪي ﮔﺬﺷﺘﻪ دﻫﻪ ﻃﻮل در ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻲﺑو  ﺳﺮﻳﻊ ﺗﻮﺳﻌﻪ روﻧﺪ. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﺑﺪﻳﻬﻲ اﻣﺮ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻖ ﻫﺮﺳﺎﻟﻪ
   .ﺑﻮد ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﻣﺮﻫﻮن
  
  ي ﭘﻴﺶ روي ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﭼﺎﻟﺶﻣﺸﻜﻼت و  -1-4
از آن  ﻧﻮﭘﺎ ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ ﺑﺎﻻي ﺳﻮدآوري دﻟﻴﻞ ﺑﻪ زﻳﺎدي ﺑﺴﻴﺎر اﻓﺮاد ﻣﻴﮕﻮ، ﭘﺮورش اول يﻫﺎ در ﺳﺎل در اﻳﺮان، ﮔﺮﭼﻪ
 از ﺑﺴﻴﺎري ﺑﻮد، ﺷﺪه ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ ﺳﻮدآوري ﻋﺪم ﺳﺒﺐ ﻛﻪ ﻣﺸﻜﻼﺗﻲ ﻋﻠﺖﺑﻪ 0831از ﺳﺎل  ﭘﺲ ﻧﻤﻮدﻧﺪ اﻣﺎ اﺳﺘﻘﺒﺎل
. از ﻧﺮﻓﺖ ﻛﺸﺖ زﻳﺮ ﺗﻮﻟﻴﺪ در ﻓﺼﻞ ﻣﺰارع از زﻳﺎدي و ﺗﻌﺪادي ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﺑﻪ ﭼﻨﺪاﻧﻲ اﺷﺘﻴﺎقداران  ﻣﺰرﻋﻪ
و  ﺟﻬﺎﻧﻲ يﺑﺎزارﻫﺎ رد ﻣﻴﮕﻮ ﻗﻴﻤﺖ ﺗﻮﻟﻴﺪ، ﻛﺎﻫﺶ يﻫﺎ ﻧﻬﺎده ﻗﻴﻤﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻪ ﺗﻮان ﻲﻣ ﻣﻮﺟﻮد ﻣﺸﻜﻼتﻋﻤﺪه 
  .(0102 ,ihelaS)ﻧﻤﻮد  اﺷﺎره ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲﻣﺴﺎﺋﻞ  رﻋﺎﻳﺖ ﻋﺪم ﻴﻞﺑﻪ دﻟوﻳﺮوﺳﻲ  ﻫﺎي ﻴﻤﺎريﺑ ﻴﻮعﺷ
 ﺳﺎزﻣﺎن ﺟﺪي دوﻟﺖ، ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ و ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ ﻃﻠﺒﺪ ﻲﻣ يا ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺑﺤﺚ ﻓﻮق، ﻣﺸﻜﻼت از ﻫﺮ ﻳﻚ وﻗﻮع ﻋﻠﻞ ﮔﺮﭼﻪ
 ﻣﻌﻀﻼت اﻳﻦ رﻓﻊ ﺑﺮاي يا ﺣﻞ ﺳﺎده راه ﺗﻮان ﻲﻧﻤو  ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﭘﺮوري آﺑﺰياﻗﺘﺼﺎد  ﺣﻮزه ﻳﺸﻤﻨﺪانو اﻧﺪ اﻳﺮان ﺷﻴﻼت
 و زﻳﺮﺑﻨﺎﻳﻲ ﻣﻮارد ﻛﻠﻴﻪ رﻋﺎﻳﺖ ودﻫﻨﺪﮔﺎن  ﭘﺮورش ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﻤﻮد، اﻣﺎاراﺋﻪ 





 ﻣﻴﺰان اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺒﺐ ﺗﻮاﻧﺪﻣﻲ ﭘﺮورش دوره ﻃﻮل در...  و ﺳﺎزي ﻴﺮهذﺧﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ، ﺗﻐﺬﻳﻪ، اﻧﺴﺎﻧﻲ،  از اﻋﻢ ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ
   .(0102 ,ihelaS) ﺷﻮد دﻫﻨﺪﮔﺎنﭘﺮورش ﺳﻮد
 ﺑﻮده ﻫﺎﺑﻴﻤﺎري ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﻫﺎيﭼﺎﻟﺶ ﻳﻦﺗﺮ ﻣﻬﻢ ، از(1102) nosrednAو  amarredlaV ﮔﺰارشﺑﺮ اﺳﺎس 
 ﻣﻴﻠﻴﺎرد 6 ﻣﻌﺎدل رﻗﻤﻲ ﻛﻪ رﻓﺘﻪ ﺑﻴﻦ از دﻧﻴﺎ در ﺗﻮﻟﻴﺪي ﻣﻴﮕﻮي از% 22 ﺑﺮ ﺑﺎﻟﻎ ﻣﻴﮕﻮ ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري ﻧﺎﺣﻴﻪ از ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ و
  .ﺷﻮدﻣﻲ وارد ﺧﺴﺎرت ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ دﻻر
 ﭘﺮورش ﺻﻨﻌﺖ اﮔﺮ ﺑﻨﺎﺳﺖ. اﺳﺖ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺎﻳﺪاري راه ﺑﺮ ﺳﺮ ﻋﻤﺪه ﻣﻌﻀﻞ ﺑﻴﻤﺎري، ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ
 ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ راﻫﺒﺮدﻫﺎي. ﺑﻮد ﻗﺎﺋﻞ اي ﻳﮋهو ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻫﺎ، ﻴﻤﺎريﺑ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺮاي ﺑﺎﻳﺪ دﻫﺪ اداﻣﻪ ﺧﻮد ﻳﺎﺋﻲو ﭘﻮ رﺷﺪ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ
 اﻳﻔﺎ ﻣﻬﻢ اﻳﻦ ﺣﺼﻮل در را ﻲﻣﻬﻤﺑﺴﻴﺎر  ﻧﻘﺶ ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ، ﺧﺎص اﺑﺰارﻫﺎي ﺗﻤﻬﻴﺪ ﺑﺎ ﭘﺮورش و و ﻧﻮآور ﻛﺎرآﻣﺪ
 ﺻﻨﻌﺖدرازﻣﺪت  ﻳﺪاريو ﭘﺎ اﻗﺘﺼﺎدي ﺣﻴﺎت ﺑﺮ ﻴﺮﮔﺬارﺗﺄﺛ و ﻳﻚ درﺟﻪ ﻣﺸﻜﻞ ﺑﻴﻤﺎري، ﻛﻪ ﻧﻴﺴﺖ ﺷﻜﻲ .ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻲﻣ
 ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ، دﻳﺪﮔﺎه از. ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻧﺪارد ﻛﺸﺎورزي ﻫﺎيدﻳﮕﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎ زﻣﻴﻨﻪ ﻳﻦدر ا ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ. اﺳﺖ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش
 اﻧﺠﺎم در ﻗﺼﻮر ﻏﺎﻟﺒﺎً. اﺳﺖ وﻗﻮع از ﭘﺲﻫﺎ  و درﻣﺎن آن ﻣﺒﺎرزه ﺑﺮاي ﺗﻼش از ﺑﻬﺘﺮ ﻫﺎ،ﺑﻴﻤﺎري از ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻫﻤﻮاره
  .ﺷﻮد ﻲﻣ ﻻﻳﻨﺤﻞ و ﻣﺸﻜﻼت ﻓﺠﺎﻳﻊ ﺑﺮوز ﺳﺒﺐ زا، ﻴﻤﺎريﺑ ﻋﻮاﻣﻞ از ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺑﺮاي ﺳﺎده ﻫﺎيﭘﻴﺸﮕﻴﺮي
 ﻫﺎي ﻴﻤﺎريﻛﻪ ﺑﻃﻮريﻪﺑ اﺳﺖآﺑﺰﻳﺎن  ﻫﺎي ﻴﻤﺎريﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﻬﺪاﺷﺖ و ﺑ ﭘﺮوري يآﺑﺰ ﺻﻨﻌﺖاﺻﻠﻲ  يﻫﺎ ﻳﻜﻲ از ﭼﺎﻟﺶ
ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ ﺑﻬﺪاﺷﺖ و  ﺑﻪ ﺳﺎزد.ﻣﻲدﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﺎﻫﻲ و ﻣﻴﮕﻮ ﺧﺴﺎرت وارد ﻫﺎ دﻻر ﺑﻪ ﭘﺮورشﻣﻴﻠﻴﻮن ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ آﺑﺰﻳﺎن
ﻫﺎي ﺷﻮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﭘﺮوري ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲز ﻣﻮﺿﻮﻋﺎت ﻣﻬﻢ در ﺗﻮﺳﻌﻪ آﺑﺰيﻫﺎي آﺑﺰﻳﺎن اﺑﻴﻤﺎري
در ﺣﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻮده و  )egremE(ﻧﻮﻇﻬﻮر  ﻫﺎي ﻴﻤﺎريﺑ د، ﺗﻌﺪاﻠﻠﻲاﻟﻤ ﻴﻦاي و ﺑدر ﺳﻄﺢ ﻣﻠﻲ، ﻣﻨﻄﻘﻪ ﭘﺮوري يآﺑﺰ
  .ﺷﻮدﻓﺰوده ﻣﻲﻫﺎ ا روز ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد آن روزﺑﻪ
اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري و ﺧﺴﺎرت ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﺑﻴﻤﺎري
 wolleY، ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻛﻠﻪ زرد )suriv emordnys tops etihW(وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  ﻫﺎي اﻧﺪ. ﺑﻴﻤﺎريﺷﺪهﻣﻴﮕﻮ 
ﺳﺎز و  ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻜﺮوز ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮن،  )suriv emordnys aruT(ﺳﻨﺪروم ﺗﻮرآﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ (، )suriv daeh
 nodonoM( ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻛﻴﻮﻟﻮوﻳﺮوس ﻣﻮﻧﻮدن، )suriv sisorcen citeiopotameh dna lamredopyH noitcefnI(ﻫﻴﭙﻮدرم
زاي  ﻴﻤﺎريﺑﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ  ( ﻫﻤﻮاره ﺑﻪsuriv sisorcenoym noitcefnIﻧﻜﺮوز ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻋﻀﻼت )ﺑﻴﻤﺎري ، )surivolucab
  (.6831)اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ،  اﻧﺪ دادهوﻳﺮوﺳﻲ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ را ﻣﻮرد ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻗﺮار 
ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮ و  ﻣﺰارعﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺷﺎﻳﻊ در  ﻴﻤﺎريﺑﻳﻦ ﺗﺮ ﻣﻬﻢاز اﻳﻦ ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﻜﻲ از 
ﻔﻴﺪ در ﻛﻠﻴﻪ ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮ، ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳ. در ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎري(6991 ,renthgiL)ﺑﺎﺷﺪ  ﻲﻣ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺳﺨﺖﺳﺎﻳﺮ 
ﺗﻬﺪﻳﺪات ﺻﻨﻌﺖ  ﻳﻦﺗﺮ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻢ روز، 01اﻟﻲ  3درﺻﺪ در ﻣﺪت  001ﺑﺎﻻ ﺗﺎ ﻴﺮ وﻣ ﻣﺮگ و ﺑﺎ ﺷﺪه ﻫﺎ ﮔﺰارشﮔﻮﻧﻪ
  .(6002 ,legelF)ﺷﻮدﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
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  (esaesid tops etihWﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ )ﺑ -1-5
  ﭘﻴﺪاﻳﺶ ﺑﻴﻤﺎري -1-5-1
و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻪ  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪدر ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻮان  2991ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ از ﺳﺎل 
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻨﺠﻤﺪ و آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ  5991ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﺳﻴﺎﻳﻲ ﺳﺮاﻳﺖ ﻧﻤﻮد. اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﺎل 
)اﻓﺸﺎر  ﺳﻔﻴﺪ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ ﻣﺜﻞ آﻣﺮﻳﻜﺎ، اﻛﻮادور، ﺑﺮزﻳﻞ، ﻫﻨﺪوراس و ﻏﻴﺮه ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﻪ ﻳﺮا آﺳﻴﺎﻳﻲ ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ ﺷﺪﻧﺪ ز دﻫﻨﺪﮔﺎن ﭘﺮورش ،ﮔﻴﺮي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري(. ﺑﻌﺪ از ﻫﻤﻪ6831ﻧﺴﺐ،
 sggirB)ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي دارد  ﺧﺼﻮصﻪﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑرﺳﺪ ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﻴﻤﺎريﻧﻈﺮ ﻣﻲ
ﺷﺪت ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺖ و ﺟﺎي  ﺑﻪ ، ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺗﻮﻟﻴﺪ آنﺑﺎ ورود ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ (4002 ,.la te
% ﺗﻮﻟﻴﺪات ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺟﻬﺎن 09اﻣﺮوزه ﺑﻴﺶ از  ﻛﻪ يﻃﻮر ﺑﻪ ،را ﮔﺮﻓﺖ )nodonom sueaneP(ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه 
  .(0102 ,OAF)اﺳﺖ  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ اﺧﺘﺼﺎص
ﮔﻴﺮي ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﺎﻳﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي آﺑﺎدان ﻫﻤﻪ 3831و  1831در اﻳﺮان در ﺳﺎل 
 7831در اﺳﺘﺎن ﺑﻮﺷﻬﺮ و در ﺳﺎل  4831ﮔﻴﺮي ﺳﭙﺲ در ﺳﺎل ﻣﻮﺟﺐ رﻛﻮد اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ در ﻛﺸﻮر ﮔﺮدﻳﺪ. اﻳﻦ ﻫﻤﻪ
ﺳﻴﺴﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن و ﺧﻮزﺳﺘﺎن ﻣﻮﺟﺐ ﺧﺴﺎرت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  يﻫﺎ در اﺳﺘﺎن
 ﻳﻲﻣﺆﺳﺴﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺷﻴﻼت اﻳﺮان اﻗﺪام ﺑﻪ واردات ﻣﻴﮕﻮي ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ از ﻫﺎوا 3831ﺑﻪ ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري از ﺳﺎل 
ﺖ. ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻣﺸﻜﻼت ﻧﺎﺷﻲ ﻫﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر ﻗﺮار ﮔﺮﻓدﻫﻨﺪﮔﺎن در اﺳﺘﺎن ﻣﻮرد اﺳﺘﻘﺒﺎل ﭘﺮورش ﻛﻪآﻣﺮﻳﻜﺎ ﻧﻤﻮد 
 وﺟﻮد ﻳﻦ، ﺑﺎاﺑﺎﺷﺪ ﻲاز وﺿﻌﻴﺖ ﻗﻴﻤﺖ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ و ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ دو ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻋﻤﺪه در ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﻣ
ﻧﺸﺎن  2-1در ﺷﻜﻞ  2931ﺗﺎ ﺳﺎل  3731ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ در ﻛﺸﻮر را از ﺳﺎل ﻧﮕﺮدﻳﺪ. ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در ﻛﺸﻮر ﻣﺘﻮﻗﻒ 
  .(3931، زودرسﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻣﻘﺎﻻت ﺳﻨﺪرم ﻣﺮگ )دﻫﺪ  ﻲﻣ
 
  
  2931ﺗﺎ ﺳﺎل  3731در ﻛﺸﻮر را از ﺳﺎل ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ : 2- 1ﺷﻜﻞ 
  





ﺑﻪ ﺑﺎﻻﺧﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ دﻻر از ﻃﺮﻳﻖ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻴﻠﻴﺎردﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش ﻓﺎﺋﻮ ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ ﺳﻪ 
اﻳﻦ ﻛﻨﺪ. وﻳﺮوس در ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ اﻳﺠﺎد ﻣﻲرا % 04ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺧﺴﺎرت واردﺷﺪه و ﻛﺎﻫﺶ 
ﺗﻨﻬﺎ در ﻣﻴﮕﻮ  ﻧﻪ ﻛﻪ اﺳﺖ، surivopsihW و ﺟﻨﺲ aedirivamiNﻧﺎم ﻪﻫﺎ ﺑوﻳﺮوس زﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ﺟﺪﻳﺪي اﺑﻴﻤﺎري 
 ﺑﺎﺷﻨﺪوﻳﺮوس ﻣﻲاﻳﻦ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻧﺎﻗﻞ  ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪه و ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي آﺑﺰﻳﺎن و ﺳﺨﺖ ﺑﻠﻜﻪ در ﻛﻠﻴﻪ ﺳﺨﺖ
   .(4002 ,.la te tdlevettiW)
  
  ﭘﻴﺪاﻳﺶ ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ -1-5-2
دﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺪ. در ﭼﻴﻦ ﺑﻪ  در ﻛﺸﻮر ﭼﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﺧﺴﺎرات ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻪ ﭘﺮورش 2991اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﺎل 
ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻲ ﻧﺒﺮدﻧﺪ ﺗﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺗﺎﻳﻮان ﻧﻴﺰ ﺧﺴﺎرات ﻓﺮاواﻧﻲ را ﺑﻪ وﺟﻮد آورد. ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ  ﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪهﻋﺎﻣﻞ ا
ﺳﺎز  ﺧﻮن يﻫﺎ ﻫﻴﭙﻮدرم و ﺑﺎﻓﺖ يﻫﺎ در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺑﺎﻓﺖ ﻳﺠﺎدﺷﺪهﺿﺎﻳﻌﺎت ا
ﺑﻴﻤﺎري را وﻳﺮوس ﺗﺸﺨﻴﺺ دادﻧﺪ. اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﺎل  ﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪهﻛﻨﺪ و ﻋﺎﻣﻞ ااﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ )citeiopotameH(
ﻪ ﺷﻜﻞ آن را وﻳﺮوﺳﻲ ﺑ ﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪهﻧﻴﺰ ﻣﻮﺟﺐ ﺧﺴﺎرت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻛﺸﻮر ژاﭘﻦ ﮔﺮدﻳﺪ و ﻋﺎﻣﻞ ا 4991
ﮔﺰارش ﻧﻤﻮدﻧﺪ. در ﻗﺎره آﺳﻴﺎ، ﺑﻴﻤﺎري در اﻏﻠﺐ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ازﺟﻤﻠﻪ ﭼﻴﻦ، ﻫﻨﺪ،  eadirivolucaBﮔﺮد از ﺧﺎﻧﻮاده 
ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ  دﻫﻨﺪه ﻣﻴﮕﻮ ﮔﺰارش ﻣﺎﻟﺰي، ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر، ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ، ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ، ﺳﺮﻳﻼﻧﻜﺎ و ﺳﺎﻳﺮ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﭘﺮورش
در  ﻛﻪ يﻃﻮر ﺑﻪ ،ﺧﺴﺎرت در ﻛﺸﻮرﻫﺎي آن ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺷﺪﺳﻔﻴﺪ از ﻃﺮﻳﻖ اﻧﺘﻘﺎل ﭘﺴﺖ ﻻرو ﺑﻪ ﻗﺎره آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد 
ﻛﻤﻴﺘﻪ آﺑﺰﻳﺎن ﺳﺎزﻣﺎن  9991، ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎ آن ﻣﻨﻄﻘﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را ﮔﺰارش ﻧﻤﻮدﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺳﺎل 9991ﺳﺎل 
ﭘﻮﺳﺘﺎن اﻋﻼم ﻧﻤﻮد و ﻣﻘﺮر ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻛﻠﻴﻪ  ﻗﺎﺑﻞ ﮔﺰارش ﺑﺮاي ﺳﺨﺖ ﻫﺎي ﻴﻤﺎريﻋﻨﻮان ﺑ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را ﺑﻪ EIO
در ﻣﻨﻄﻘﻪ  1831ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. در اﻳﺮان در ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﺳﺎل  ﻞ ﺳﺨﺖوﻧﻘ ﻛﺸﻮرﻫﺎ در ﺣﻤﻞ
ﻫﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﻦ اﺳﺘﺎن ﺧﻮزﺳﺘﺎن، اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻠﻔﺎت ﻓﺮاوان ﮔﺮدﻳﺪ و ﻛﻠﻴﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺪه آﺑﺎدانﺒﭼﻮﺋ
 7831و  4831 يﻫﺎ دﻫﻨﺪﮔﺎن وارد ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺳﺎل و ﺧﺴﺎرت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﭘﺮورش ﺷﺪﻣﻨﻄﻘﻪ ﻣﺘﻮﻗﻒ 
ﺑﻮﺷﻬﺮ، ﺧﻮزﺳﺘﺎن و ﺳﻴﺴﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪ و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻠﻔﺎت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ در اﻳﻦ  يﻫﺎ ﺑﻴﻤﺎري از اﺳﺘﺎن
  ﻣﻨﺎﻃﻖ ﮔﺮدﻳﺪ.
  
  ﺑﻴﻤﺎري و ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت آن ﻋﺎﻣﻞ -1-5-3
ﺑﺎﺷﺪ. وﻳﺮوس ﺟﺪاﺷﺪه از ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﻫﺎي ﻳﺮوسو ﻳﻦﺗﺮ ﻳﻜﻲ از ﺑﺰرگ )VSSW( ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪهﻋﺎﻣﻞ ا
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن . روداز ﺑﻴﻦ ﻣﻲ ،و اﮔﺮ ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﻲ ﭘﻴﺪا ﻧﻜﻨﺪ ﺑﻤﺎﻧﺪروز در ﻣﺤﻴﻂ آزاد زﻧﺪه  7 -4ﺑﻪ ﻣﺪت  ﺗﻮاﻧﺪ ﻲﻣ
 0/2در ﻣﺪت  07Cºدر ﻣﺪت ﻳﻚ دﻗﻴﻘﻪ ﻳﺎ  06Cºدﻗﻴﻘﻪ، ﻳﺎ  02در ﻣﺪت  05Cºﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺣﺮارت  اﻧﺪ ﻛﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ داده
ﻣﺎﻧﺪ.  زده ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺮاي ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ زﻧﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد. اﻳﻦ وﻳﺮوس در ﺑﺎﻓﺖ ﻳﺦ دﻗﻴﻘﻪ ﺣﺴﺎس ﺑﻮده و ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲ
ﺧﻮد را ﺗﺎ ﺑﻴﺶ  زاﻳﻲ ﻴﻤﺎريو در ﻣﺤﻴﻂ ﺗﺎرﻳﻚ ﺑ 03Cºﺳﻔﻴﺪ در آب درﻳﺎي اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه در  وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ
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روز در ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ  3ﻣﺎﻧﺪ، اﻣﺎ اﻋﺘﻘﺎد ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ وﻳﺮوس در ﻣﺪت  روز ﺣﻔﻆ ﻧﻤﻮده و زﻧﺪه ﻣﻲ 03از 
اﻟﻜﻞ،  ﺷﻮد. ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻛﻠﺮﻳﻦ، ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ، ﭘﻮدﻳﻦ آﻳﻮداﻳﻦ، اﺗﻴﻞ ارت ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲﻳﺎ ﺣﺮ VUدر اﺛﺮ اﺷﻌﻪ 
-ﻪﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ اﺳﺖ زﻳﺮا ﺑ ﻳﻦﺗﺮ درﺟﻪ ﺣﺮارت ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻢ ﺷﻮد.  اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲ Hpو  VUاوزن، 
 و ﻣﺼﺮف اﻛﺴﻴﮋن يﮔﺬارد. درﺟﻪ ﺣﺮارت ﺑﺮ رو ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺮ روي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻣﻮﺟﻮدات آﺑﺰي ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﻲ
ﺷﻮري و اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺤﻠﻮل  ، ﺑﺎﺗﺮﻛﻴﺐ ﺷﻮد ﻫﺎﻃﻮر ﻏﻴﺮﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻪﺑ ﻛﻪﻫﻨﮕﺎﻣﻲ وﻴﺮ دارد اﻧﺪازي ﺗﺄﺛ ﭘﻮﺳﺖ
اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﻻﺧﺺ در زﻣﻴﻨﻪ  يارﺗﺒﺎط دارد. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻛﻤﻲ در ﺧﺼﻮص ﺗﺄﺛﻴﺮات درﺟﻪ ﺣﺮارت ﺑﺮ رو
  (.6831، اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐﻴﺎز دارد )در آﻳﻨﺪه ﻧﺑﻴﺸﺘﺮي  ﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎتاﺳﺖ ﻛﻪ  ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺠﺎم ﺳﻔﻴﺪ ﮔﺴﺘﺮش وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ
  
  ﺑﻴﻤﺎري يﻫﺎ ﻧﺸﺎﻧﻪ -1-5-4
 اﻳﻦ ﺑﻪ آﻟﻮده . ﻣﻴﮕﻮﻫﺎيﺷﻮدﺟﻮاﻧﻲ و ﺑﺎﻟﻎ دﻳﺪه ﻣﻲ ﻣﺮاﺣﻞاﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه در 
 را ﺑﻴﻤﺎري دﻟﻴﻞ و ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﮔﺬارﻧﺪﻣﻲ يﺟﺎ ﺑﻪ ﺧﻮد از ﻣﻴﮕﻮ ﻛﺎراﭘﺎس در ﻗﺴﻤﺖ را ﻴﺪرﻧﮕﻲﺳﻔ ﻫﺎيﭘﻼك  وﻳﺮوس،
 ﺟﻮان ﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎيراﺣﺘ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ ﻇﺎﻫﺮي ﻋﻼﺋﻢ. ﻧﺎﻣﻨﺪ ﻲﻣ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ  ﻛﻠﺴﻴﻢ، ﺟﺬب ﻋﺪم و رﺳﻮبﺑﻪ ﻋﻠﺖ 
 و در ﺷﺪه ﻇﺎﻫﺮ ﺑﺪن 6 ﺗﺎ 5 ﺑﻨﺪﻫﺎي و ﻣﻴﮕﻮ ﻛﺎراﭘﺎس ﻗﺴﻤﺖ در اﺑﺘﺪا ﺳﻔﻴﺪ يﻫﺎ . ﻟﻜﻪﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻳﺪند ﻗﺎﺑﻞ و ﺑﺎﻟﻎ
 elucituC ﻳﺎ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﻮﺳﺖ ﭘﻮﺷﺎﻧﺪ. ﻲﻣ ﻣﺘﺮ ﻴﻠﻲﻣ ﭼﻨﺪﺗﺎ  0/5 ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺑﺎ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﺎي ﻟﻜﻪ را ﺑﺪن ﻛﻞ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻣﺮﺣﻠﻪ
 ﺷﻜﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺷﻜﻨﻨﺪه و ﺑﺰرگﺳﻔﻴﺪ،  ﺑﻪ ﻣﺎﻳﻞ زردﺻﻮرت  ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس. ﺷﻮد ﻲﻣ ﺟﺪا درﻣﻴﺲ اي ﻳﻪﻻ از ﻲراﺣﺘ ﺑﻪ
 ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ. ﮔﻴﺮد ﻲﻧﻤ ﺻﻮرت اﺻﻼً ﻳﺎ و ﮔﻴﺮد ﻲﻣ ﺻﻮرت يﻛﻨﺪ ﺑﻪ ﻳﺎ آن اﻧﻌﻘﺎد و رﻗﻴﻖ ﻣﻴﮕﻮ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ. ﻛﻨﺪﻣﻲ ﭘﻴﺪا
 ﺑﻪ و ﺑﺎﻳﺴﺘﻨﺪ اﺳﺘﺨﺮ يﻫﺎ ﻛﻨﺎره در ﻛﻪ دارﻧﺪ ﺗﻤﺎﻳﻞ آﻟﻮده ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي و دﻫﻨﺪ ﻲﻣ دﺳﺖ از را ﺧﻮد اﺷﺘﻬﺎي و ﺣﺎل ﻲﺑ
 ﺑﻌﺪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻋﻼﺋﻢ ﺷﺪن ﻧﻤﺎﻳﺎن ﺑﺎ. ﺷﻮﻧﺪ ﻲﻣ ﻴﻦﻧﺸ ﺗﻪ اﺳﺘﺨﺮ ﻛﻒ در ﻳﺖدرﻧﻬﺎ و ﻛﻨﻨﺪ ﺷﻨﺎ آب ﺳﻄﺢ در آﻫﺴﺘﮕﻲ
 ﺳﻨﻴﻦ ﺗﻤﺎم در ﺑﻴﻤﺎري. اﻓﺘﺪ ﻲﻣاﺗﻔﺎق  ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﺰارع دردرﺻﺪ  001 ﺗﺎ 07 ﺑﻴﻦ ﺷﺪﻳﺪ ﺑﺴﻴﺎر ﻴﺮوﻣ ﻣﺮگ روز 7 ﺗﺎ 2 از
 ﻲﺷﻨﺎﺳ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎيﺑﺮرﺳﻲ در. اﺳﺖﺷﺪه  ﮔﺰارش ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻏﻴﺮ و ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻣﺰارع در ﮔﺮم 54 وزن ﺗﺎ 51LP از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ
- ﺗﻮان از روش ﻲﻣﺷﻮد ﻛﻪ ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﺳﻠﻮل در اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻴﻚ و ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻴﻚ ﻫﺎيﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ وﺟﻮد و ﻫﺴﺘﻪ ﺗﻮرم
 را ﺑﻴﻤﺎري MET (ypocsorciM nortcelE noissimsnarTو ) RCP (noitcaeR niahC esaremyloPآزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ) ﻫﺎي
  (.6831،اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐداد ) ﺗﺸﺨﻴﺺ
  
  ﺎن وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻣﻴﺰﺑﺎﻧ -1-5-5
 ,.la te zeugirdoR) ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺣﺴﺎس ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻳﺪاًﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﺷﺪ ﻳﺎﻳﻲﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در
 .(3002 ,.la te deemaH) ﺷﻮﻧﺪ ﻲﻧﻴﺰ ﻣﺒﺘﻼ ﻣ ﻳﺎﻳﻲدر يﻫﺎ ﭘﻮﺳﺘﺎن و ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻛﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖ(3002
 sucatsaficaP آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ازﺟﻤﻠﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ يﻫﺎ دال ﺑﺮ آﻟﻮده ﺷﺪن ﮔﻮﻧﻪ ﻳﻲﻫﺎ ﮔﺰارش
 te ytrobarkahC) iigrebnesor muihcarborcaM ﻣﻴﮕﻮي آب ﺷﻴﺮﻳﻦ و )1002 ,.la te lasiaphcinavariJ(  sulucsuinel





 ،ﻋﻤﻮدي وارد ﺳﻴﺴﺖ آرﺗﻤﻴﺎ ﮔﺮدد روش اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻲوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣ ANDژﻧﻮم وﺟﻮد دارد.  (2002 ,.la
  .(0102 ,.la te iL)رود ﻲوﻟﻲ در ﺣﻴﻦ ﻫﭻ از ﺑﻴﻦ ﻣ
  
  ﺑﻴﻤﺎري اﻧﺘﻘﺎل ﻫﺎيروش  -1-5-6
 و ﻣﺰارع ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري اﻧﺘﻘﺎل. اﻓﺘﺪ ﻲﻣ اﺗﻔﺎق ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﻳﺎ آﻟﻮده ﻻروﻫﺎي ﺣﺮﻛﺖ ﻃﺮﻳﻖ از ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ ﮔﺴﺘﺮش
 ﺗﺠﻬﻴﺰات ،ﭘﺮﻧﺪﮔﺎن، ﺣﺸﺮات، ﻫﺎ ﻫﻮادهآﻟﻮده،  اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﺧﺮوﺟﻲ آب ﻃﺮﻳﻖ از ﺗﻮاﻧﺪﻣﻲ ﭘﺮورﺷﻲ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي
 اﻧﺠﺎم و ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎنﻫﺎ  ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻣﺜﻞ آﺑﺰي ﺟﺎﻧﻮرانﭘﺮورﺷﻲ، ﻣﺰارع  ﻳﺎ ﻫﭽﺮي دراﺳﺘﻔﺎده  ﻣﻮرد آﻟﻮده
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ وﻳﺮوس ﺣﺎوي روز 4 ﺗﺎ 3 وﻳﺮوس ﺑﻪ آﻟﻮده ﻳﺎﻳﻲدر آب. (1002 ,.la te iahcmohtaptaiK)ﺷﻮد ﻲﻣ
  
  ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻴﺐآﺳ -1-5-7
ﻣﺸﺨﺺ  )hP/E&H(ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ رﻧﮓ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ اﺋﻮزﻳﻦ و ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ  يﻫﺎ اﻧﺪام ﻴﺰيآﻣ در رﻧﮓ
ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ . اﻳﻦ اﻧﺪامﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲداراي اﻛﺘﻮدرم و ﻣﺰودرم، آﻟﻮده ﺑﻪ اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻣ يﻫﺎ ﻫﺎ و اﻧﺪام ﮔﺮدد ﻛﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﺎﻓﺖﻣﻲ
ﻟﻨﻔﺎوي، ﺑﺎﻓﺖ ﭘﻴﻮﻧﺪي، اﭘﻴﺪرم ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل، روده، ﻣﻌﺪه، ﻗﻠﺐ، ﻋﻀﻼت ﻣﺨﻄﻂ، ﺑﻴﻀﻪ و ﺗﺨﻤﺪان، آﺑﺸﺶ، دﺳﺘﮕﺎه 
اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل  يﻫﺎ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﺳﻠﻮل يﻫﺎ وﻳﺮوس ﺳﻠﻮل ﺣﺎل ﻳﻦﺑﺎا ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻲﻫﺎ، ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒﻲ و ﻏﺪد آﻧﺘﻨﻲ ﻣﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
 ﻫﺎي ﻴﺪﮔﻲﻲ از ﮔﻨﺠﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻧﻴﺰ ﻫﻴﭻ ﻋﻼﺋﻤ يﻫﺎ ﻛﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺳﻠﻮلروده ﻣﻴﺎﻧﻲ را آﻟﻮده ﻧﻤﻲ
ﺷﺪت آﻟﻮده ﺑﻮده ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻳﻊ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ در ﺑﻴـﻦ ﻓﻀﺎﻫﺎي  ﻫﺎ ﺑﻪوﻟﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﺷﻮد ﻲﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤ ﻲﺳﻠﻮﻟ درون
ﻫﺎي ﺷﻮد. ﺳﻠﻮلو آﺛﺎر آﻟﻮدﮔﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﻫﺎ ﻴﺪﮔﻲﻫﺎي ﻟﻨﻔﻲ ﮔﻨﺠﻣﺨﺘﻠﻒ و ﺳﻴﻨـﻮس يﻫﺎ ﺳﻠﻮل
-. اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮلﺷﻮد ﻲﺘﻦ ﻣﺠﺎري ﺑﻴﻦ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺷﺪت واﻛﻮﺋﻠﻪ ﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ ﻛﻢ ﺷﺪن و از ﺑﻴﻦ رﻓ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻪ
ﺗﺎ اﻳﻤﻨﻲ  ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻲﻫﺎي واﻛﻮﺋﻠﻪ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻧﺎﺷﻲ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎﻻي اﻳﻦ اﻧﺪام در ﻣﻘﺎﺑﻞ وﻳﺮوس ﺑﻮده و ﺗﻼش ﻣ
ﺳﻠﻮل را اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ. اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ دﻟﻴﻠﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺮاي اﻳﻨﻜﻪ ﭼﺮا ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺰرگ و ﺷﻜﻨﻨﺪه 
 يﻫﺎﺷﻮﻧﺪ وﻟﻲ واﻛﻮﺋﻞﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻨﺪرت دﻳﺪه ﻣﻲ B يﻫﺎ در ﺳﻠﻮل ﻳﺠﺎدﺷﺪهﻫﺎي اواﻛﻮﺋﻞﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻲ
  (.6831،اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐﻳﺎﺑﻨﺪ ) ﻲﺷﺪت اﻓﺰاﻳﺶ ﻣ ﻛﻮﭼﻚ در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻪ
ﻫﺎ ﻣﺘﻼﺷﻲ آﻟﻮده ﺑﺰرگ و ﻫﺴﺘﻚ يﻫﺎ آﻟﻮده در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ آﻟﻮدﮔﻲ، ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل يﻫﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻧﺪام
. ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﻛﻨﺪ ﻲﻣﻬﺎﺟﺮت ﻛﺮده و ﻣﺮﻛﺰ ﺳﻠﻮل ﺑﺴﻴﺎر رﻗﻴﻖ و ﺣﺎﻟﺖ ﻗﺮﻣﺰرﻧﮓ ﭘﻴﺪا ﻣ ﻫﺎ ﻴﻦﻛﺮوﻣﺎﺗﺷﺪه، 
ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ  ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه در ﺳﻠﻮل )sIAC(ydob noisulcni-A epyT yrdwoCﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻗﺮﻣﺰرﻧﮓ ﺑﻪ ﻧﺎم 
ن ﻛﻪ آﻟﻮدﮔﻲ وﻳﺮوﺳﻲ . ﻫﻤﭽﻨﺎﺷﻮد ﻲﺗﺮ ﻣ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻫﺎ ﻴﺪﮔﻲدر ﺣﺎﻟﺖ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ رﻧﮓ آﺑﻲ ﺑﻪ ﺧﻮد ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﮔﻨﺠ
ﭘﻴﺪا  ﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲﺳﻠﻮل ﺣﺎﻟﺖ ﻏ ﻳﺖو درﻧﻬﺎ ﺷﻮد ﻲ، ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻧﻜﺮوز ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻣﺘﻐﻴﺮ در ﺳﻠﻮل دﻳﺪه ﻣﻳﺎﺑﺪ ﻲﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣ
  .(6831،اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐﻛﻨﺪ ) ﻲﻣ
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درﻣﻴﺲ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل، اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل ﻣﻌﺪه، اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل اﭘﻲ يﻫﺎ از ﺑﺎﻓﺖ  )MET(ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴﻜﻲ
. ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪات ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲدﻫﻨﺪه وﺟﻮد ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣ ﻫﺎ و آﺑﺸﺶ ﻧﺸﺎنﺳﻴﺖﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس، ﻫﻤﻮ
ﺗﻮان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮد. ﭘﻮﺷﺶ اﻳﻦ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ، ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ ﺗﻜﺜﻴﺮ، ﺗﺸﻜﻴﻞ و ﺗﻮزﻳﻊ اﻳﻦ وﻳﺮوس درون ﻫﺴﺘﻪ را ﻣﻲ
. ﭘﻮﺷﺶ اﻳﻦ ﺑﺎﺷﺪ ﻲدر ﺑﺮش ﻋﺮﺿﻲ ﮔﺮد ﻣ ﻛﻪ ﻲوﻳﺮوس در ﺑﺮش ﻃﻮﻟﻲ ﺑﻴﻀﻲ ﻣﺘﻤﺎﻳﻞ ﺑﻪ ﮔﺮد ﺑﻮده درﺻﻮرﺗ
. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻫﺎ ﻳﻚ ﻻﻳﻪ ﺷﻔﺎف ﻣ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ دو ﻻﻳﻪ ﺗﺎرﻳﻚ در اﻃﺮاف و در ﻣﻴﺎن آن اي ﻳﻪﺻﻮرت ﺳﻪ ﻻ ﺮوس ﺑﻪوﻳ
اﻧﺪازه  ﻛﻪ ﻲ، درﺻﻮرﺗﺑﺎﺷﺪ ﻲﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﻋﺮض ﻣ 721±11ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﻃﻮل و  503±03اﻧﺪازه  ﭘﻮﺷﺶ وﻳﺮوس ﺑﻪ
  (.6831،ﻧﺴﺐاﻓﺸﺎر ﺑﺎﺷﺪ ) ﻲﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﻋﺮض ﻣ 48±9ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﻃﻮل و  172±52ﻛﭙﺴﻮل 
ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻛﺎرﺑﺮد وﺳﻴﻌﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﺑﺮاي در ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري، )RCP(ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش 
ﺳﻠﻮل آﻟﻮده ﻛﺎﻓﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺘﻮان ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﺑﻴﻤﺎري را  01ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ اﻳﻦ روش وﺟﻮد ﺣﺪاﻗﻞ 
 ,VNHHI ,DSW,VPH ,VBMﻫﺎي ازﺟﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻴﮕﻮﻣ ﻫﺎي ﻴﻤﺎريﮔﺰارش ﻧﻤﻮد. از اﻳﻦ روش در ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻏﻠﺐ ﺑ
 ﺗﻮان ﻲﻣ RCP. اﻣﺮوزه ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﻮد ﻲو ﻏﻴﺮه در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه و در ﻣﺰارع ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش اﺳﺘﻔﺎده ﻣ PB
 ﻫﺎي ﻴﺖ. در اﻳﺮان ﻧﻴﺰ از ﻛﺷﻮد ﻲﺻﻮرت ﺗﺠﺎرﺗﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣ از ﻛﻴﺖ ﻣﺨﺼﻮص ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ
  ﺷﻮد.اﻳﻦ وﻳﺮوس اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻳﻲﻨﺎﺳﺎﺗﺸﺨﻴﺺ ﺳﺮﻳﻊ ﺑﺮاي ﺷ
  
  ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﻛﻨﺘﺮل -1-5-8
 ﻫﺎﻳﻲ اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﺠﺒﻮر را ﻣﺤﻘﻘﺎن ﭘﺮوري آﺑﺰي ﺻﻨﻌﺖ در ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس از ﻧﺎﺷﻲ اﻗﺘﺼﺎدي ﻫﺎي ﻳﺎنز
 وﻳﺮوس ﻛﻨﺘﺮل روي ﺑﺮ ﻣﺘﻌﺪدي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت. اﺳﺖ ﻧﻤﻮده ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮوز و ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﻳﺎ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺮاي
 آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺷﺮاﻳﻂ در ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﻴﻪﻋﻠ را ﻫﺎ اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ ﺑﺮﺧﻲ ﻛﻨﺘﺮﻟﻲ، اﻗﺪاﻣﺎت و اﺳﺖ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ
 ﻣﺆﺛﺮي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﻣﺪاوم، اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ آب، اﻟﻜﺘﺮوﺷﻴﻤﻲ و اﺳﺘﺮﻳﻠﻴﺘﻲ ﻃﺮﻳﻖ از ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻣﻮاد ﺑﺎ درﻣﺎن. اﺳﺖ داده ﻧﺸﺎن
 در و اﺳﺖ ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﭘﭙﺘﻴﺪ ﻳﻚ ﻛﻪ ﻣﻴﺘﻴﻠﻴﻦ. اﺳﺖ داده ﻧﺸﺎن ﻣﻴﮕﻮ در ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺮاﺑﺮ در را
 ,.la te yupuD)ﻧﻤﺎﻳﺪ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي وﻳﺮوس AND ﺗﻜﺜﻴﺮ از ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻣﻲ ﻳﺎﻓﺖوﻓﻮر  ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﺪف ﻫﺎي ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
  .(4002
 از ﭘﺲ ﺑﻘﺎء و اﻳﻤﻨﻲ در را ﻲﺗﻮﺟﻬ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﻣﻴﮕﻮي ﻏﺬاي در ﮔﻠﻮﻛﺎن 3و1 ﺑﺘﺎ از اﺳﺘﻔﺎده اﻳﻦ ﺑﺮ ﻋﻼوه
 ﻫﺎي ژن ﺑﺮﺧﻲ از اﺳﺘﺤﺼﺎﻟﻲ ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي. (3002 ,.la te gnahC) اﺳﺖ داده ﻧﺸﺎن ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﭼﺎﻟﺶ
 ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﺷﺪه ﻣﺘﺼﻞ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﻪ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲﺻﻮرت  ﻪﺑ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻲﻣ ﻣﻮﻧﻮدون ﻣﻴﮕﻮي در ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ
 ﺷﺪه ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺮاي روﺷﻲﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﻧﻴﺰ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﻌﺪﻳﻞ .ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﺑﻠﻮﻛﻪ را وﻳﺮوﺳﻲ
 زاﻳﻲ آب، ﺑﻴﻤﺎري ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺣﺮارت درﺟﻪ. ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﻢ ﺑﺎ ﺣﺪي ﺗﺎ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻗﺪاﻣﺎت اﺛﺮ ﻛﻪ اﮔﺮﭼﻪ اﺳﺖ
 ,.la te yupuD)ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ ﻣﻬﺎر ﻣﻴﮕﻮ و ﺷﻴﺮﻳﻦ آب دراز ﺧﺮﭼﻨﮓ در را ﺗﻠﻔﺎت و داده ﻛﺎﻫﺶ را ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس
  .(4002





 در آﭘﻮﭘﺘﻮزﻳﺲ ﺗﺴﻬﻴﻞ ﻃﺮﻳﻖ از اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻛﻪ دﻫﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ را ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻘﺎء ﻣﻴﺰان ﻫﻴﭙﺮﺗﺮﻣﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
 درﺟﻪ 33 دﻣﺎي در ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﺟﻮان ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در ﺗﻠﻔﺎت ﻛﺎﻫﺶ .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ وﻳﺮوس ﺑﻪ آﻟﻮده ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
 در اﮔﺮﭼﻪ. (6002 ,.la te namhaR)ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ ﺑﺮوز ﺣﺎﻟﺖ اﻳﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ ﻣﺮاﺣﻞ در ﻓﻘﻂ اﻣﺎ ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ
 ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه داده ﻧﺸﺎن ﻧﺪارد، وﺟﻮد واﻗﻌﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﭘﺎﺳﺦداران  ﻣﻬﺮه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺑﻲ
 ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮي از اﺳﺘﻔﺎده. اﻧﺪ ﺑﻮده ﻫﺎ ﻳﺶآزﻣﺎ در ﻣﻬﺮﮔﺎن ﻲﺑ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲﻏ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﻪ ﻗﺎدر ﻓﺮآورده
 روش دو اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﻣﺤﺮك از اﺳﺘﻔﺎده و رﻗﺎﺑﺘﻲ ﺣﺬف اﺻﻮل ﭘﺎﻳﻪ ﺑﺮ .(3102 ,gnaiX dna iL)ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚ 
 آب از ﺟﺪاﺷﺪه ﻮﺗﻴﻚﭘﺮوﺑﻴ ﻫﺎي ﻳﻪ. ﺳﻮ(4002 ,.la te taegitohC) اﻧﺪ ﺑﻮده اﺧﻴﺮ ﺳﺎل ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻃﻲ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي
 و ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻲﺗﻮﺟﻬ ﺻﻮرت ﻗﺎﺑﻞ ﺑﻪ ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻣﻴﮕﻮي ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ روده و ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي
  .)3102 ,gnaiX dna iL( اﻧﺪ داده ﻧﺸﺎن ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﻳﺮوسدر ﺑﺮاﺑﺮ و را ﺗﺤﻤﻞ
  (8002 ,.la te nosnhoJ) اﺳﺖ ﺷﺪه ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻨﺘﺮﻟﻲ ﻫﺎي روش از ﻳﻜﻲﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﻧﻴﺰ واﻛﺴﻴﻨﺎ ﺳﻴﻮن
 ﺑﺎ ﭼﺎﻟﺶ از ﭘﺲ ﺑﻬﺒﻮدي ﺣﺎل در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در ﻫﻤﻮرال ﻛﻨﻨﺪه ﻲﺧﻨﺜ ﻋﺎﻣﻞ ﻳﻚ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻛﻪ اﺳﺖ ﺷﺪه داده ﻧﺸﺎن
 ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﻴﻪﻋﻠ درﻣﺎﻧﻲ روش ﻳﻚﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ اي ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺷﻜﻞ ﺑﻪ ﻛﻪ داردوﺟﻮد  ﻴﺪﺳﻔ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس
 ﻋﻔﻮﻧﺖ از ﺧﺎص ي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺷﺪن ﻓﺮاﻫﻢ ﻋﻠﺖ ﺑﻪ ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺳﻄﻮح در وﻳﺮوس ﺑﺎ ﺗﻄﺎﺑﻖ. (2002 ,.la te uW) ﻳﺎﺑﺪ ﺗﻮﺳﻌﻪ
 اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺷﻮاﻫﺪ ﺣﺎل ﻳﻦﺑﺎا .(8002 ,.la te legelF) اﺳﺖ ﺷﺪه اراﺋﻪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ اﻳﻦ ﺑﺮاي ﺗﻮﺿﻴﺤﻲﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﻗﺒﻠﻲ
 ,.la te hgniS)ﺧﻮراﻛﻲ  ﺎﻳ (4002 ,.la te ihsokimaN)ﻋﻀﻼﻧﻲ  داﺧﻞ ﺗﺰرﻳﻖ. اﺳﺖ ﻣﺎﻧﺪه ﺑﺎﻗﻲ ﻴﺎﻓﺘﻨﻲﻧ دﺳﺖ ﻓﺮﺿﻴﻪ
 ﺗﺎ ﻣﺪت ﺑﺮاي ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺮاﺑﺮ در را ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ اﻣﺎ ﺧﻮب ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل وﻳﺮوس از (5002
واﺣﺪ  ﻳﺮز يﻫﺎ ﻋﻨﻮان واﻛﺴﻦ ﺑﻪ ﻛﻪ ﻏﺸﺎء ﺷﺪه ﺑﻴﺎن ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ. داد ﻧﺸﺎن واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن از ﭘﺲ روز 01
 ﮔﻮﻧﻪ ﻳﻚ در را ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺮاﺑﺮ در ﻧﺴﺒﻲ ﺣﻔﺎﻇﺖ و ﺗﺤﻤﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، ﻗﺮار( ﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎده tinubuS)
 ﺧﺎﻟﺺ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ راه از ﻫﻢ ﺣﻔﺎﻇﺖ اﻳﻦ. دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﮕﻮ از ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ و ﺷﻴﺮﻳﻦ آب دراز ﺧﺮﭼﻨﮓ
 ﻳﺎ ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﺧﻮراﻛﻲ، ﻫﺎي روش ﺑﻪ ﻳﺰﺷﺪه)ﺗﺠﻮﻴﺮﻓﻌﺎل ﻏ ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺷﺪه ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻃﺮﻳﻖ از ﻫﻢ و ﺷﺪه
 ,.la te uD) اﺳﺖ ﻣﺎﻧﺪه ﻲﺑﺎﻗ ﺣﻔﺎﻇﺖ اﻳﻦ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن از ﭘﺲ روز 41 ﺗﺎ ﻓﻘﻂ اﻣﺎ اﺳﺖﺷﺪه  ( ﺣﺎﺻﻞيور ﻏﻮﻃﻪ
   .(6002 ,.la te uX ,7002 ,.la te ahJ ,7002 ,.la te tuoR ,4002 ,.la te tdlevettiW ,6002
  
  (ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﺎ) واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮي -1-6
اﻳﻦ . ﺷﻮدﻣﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﭘﺮو ﺟﻨﻮب و اﻣﺮﻳﻜﺎ ﺟﻨﻮب و ﻣﺮﻛﺰ ﻣﻜﺰﻳﻚ، درﻳﺎي ﺳﻮاﺣﻞ در ﻃﺒﻴﻌﻲﻃﻮر  ﺑﻪ واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮي
 ﺷﻤﺎل ﺑﻪ ﺳﭙﺲ ﻳﺎﻓﺖ اﻧﺘﻘﺎل ﻻﺗﻴﻦ اﻣﺮﻳﻜﺎي ﺳﻮاﺣﻞ ﺑﻪ ﭘﺮو و ﻣﻜﺰﻳﻚ از 0891 ﺗﺎ 0791 ﻫﺎيﺳﺎل اواﺧﺮ ﻣﻴﮕﻮ در
 در ﺗﮕﺰاس و ﺷﻤﺎﻟﻲ ﻛﺎروﻟﻴﻨﺎي از ﻴﻚآﺗﻼﻧﺘ ﺷﺮﻗﻲ ﺳﻮاﺣﻞ در و ﺷﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻫﺎواﻳﻲ و اﻣﺮﻳﻜﺎ ﺳﻮاﺣﻞ ﻏﺮﺑﻲ
 ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورش ﺣﺎل دراﻛﻨﻮن  ﻫﻢ ﻛﺸﻮرﻫﺎ اﻳﻦ اﻛﺜﺮ. ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺑﺮزﻳﻞ و ﻧﻴﻜﺎراﮔﻮﺋﻪ ﻣﻜﺰﻳﻚ، ﺷﻤﺎل ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ
 اﻳﻦ ﻣﺎﻟﺰي و ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ، ﺗﺎﻳﻮان، ﭼﻴﻦ، ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻛﺸﻮرﻫﺎﻳﻲ و ﺷﺮق ﺟﻨﻮب آﺳﻴﺎي در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﻣ واﻧﺎﻣﻲ
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 ﭘﮋوﻫﺸﻲ، و آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ در واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﻛﻨﻨﺪه ﻴﺮهﺧ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ. ﺷﻮد ﻲﻣ داده ﭘﺮورش ﮔﻮﻧﻪ
 ﭘﺮورش ﺻﻨﻌﺖ داراي ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺳﺎﻳﺮ در ﺑﻠﻜﻪ آن، ﺑﻮﻣﻲ ﻣﻨﺎﻃﻖ درﺗﻨﻬﺎ  ﻧﻪ آن ﺗﺠﺎري ﭘﺮورش ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ زﻣﺎن در
 ﻣﻮﺳﺴﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎر اوﻟﻴﻦ ﺑﺮاي ﮔﻮﻧﻪ اﻳﻦ. ﻛﺮد ﭘﻴﺪا ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺷﺮﻗﻲ ﺟﻨﻮب آﺳﻴﺎي ﻋﻤﺪه ﻛﺸﻮرﻫﺎيازﺟﻤﻠﻪ  ﻣﻴﮕﻮ
 دﻫﻪ اواﺧﺮ از .ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻌﺮﻓﻲ اﻳﺮان ﺑﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻛﺎرﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺟﻬﺖ 3831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن در اﻳﺮان ﺷﻴﻼت ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت
 ﻣﺘﻌﺪدي ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ داراي واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮي. ﻳﺎﻓﺖ ﭘﺮورش آﺳﻴﺎ در ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ ﺑﺎ ﺗﺠﺎرﺗﻲ ﻣﻘﻴﺎس در ﮔﻮﻧﻪ اﻳﻦ 0991
 ﻣﺎﻧﺪﮔﺎري ﺷﻮري، و دﻣﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮات از وﺳﻴﻌﻲ داﻣﻨﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوم ﻣﻴﮕﻮ، ﺗﺠﺎري يﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ اﻟﺮﺷﺪﺗﺮﻳﻦ ﺳﺮﻳﻊ ﺟﺰءازﺟﻤﻠﻪ 
 ﺳﺎﻳﺮ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﻧﻴﺎز. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﭘﺮورﺷﻲ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﺷﺮاﻳﻂ در و ﻫﭽﺮي در ﻻروي ﻣﺮاﺣﻞ در ﺑﺎﻻ
 از ﻋﺎري ﻣﻮﻟﺪ ﻫﺎيﻻﻳﻦ و( RPS) ﻴﻤﺎريﺑﻪ ﺑ ﻣﻘﺎوم ﻣﻮﻟﺪ ﻫﺎيﻻﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ،ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﺼﺮف ﺑﺎزار ﻣﻴﮕﻮ، يﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ
 ﺧﻮﺑﻲ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ را ﻣﻴﮕﻮ اﻳﻦ ﻣﻨﺎﺳﺐ، ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت اﻳﻦ. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻳﺘﺎًﻧﻬﺎ و( FPS) ﺑﻴﻤﺎري
 ﺗﻮان ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻛﺸﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﻋﻠﺖ ﺑﻪ ﻛﻪ دﻧﻴﺎ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﭘﺮورﺷﻲ و ﺗﺠﺎري ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺮاي
 ﻧﺎﻣﻄﻠﻮب ﺷﺮاﻳﻂ و ﻣﻴﮕﻮ راﻳﺞ ﻫﺎي ﻴﻤﺎريﺑ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ اﻟﺮﺷﺪ ﺳﺮﻳﻊ ﮔﻮﻧﻪ اﻳﻦ .ﺑﺎﺷﺪ ﻲاﻧﺪ ﻣ داده ازدﺳﺖ را اﻧﺒﻮه ﺗﻮﻟﻴﺪ
 در ﮔﺮم 3 ﺗﺎ ﺗﻮاﻧﺪ ﻲﻣ و اﺳﺖ ﺳﻴﺎه ﺑﺒﺮي ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻌﺎدل ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي رﺷﺪ ﺳﺮﻋﺖ. اﺳﺖ ﻣﻘﺎوم اﻛﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ
 در ﻣﻌﻤﻮل وزن ﺣﺪاﻛﺜﺮ) ﮔﺮم 02 وزن ﺑﻪﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ(  در ﻗﻄﻌﻪ 051 ﺗﺎ) ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﭘﺮورش ﺷﺮاﻳﻂ در و ﻛﺮده رﺷﺪ ﻫﻔﺘﻪ
 1 ﺑﻪ و ﺷﺪه ﻛﺎﺳﺘﻪ( ﻧﺮﻫﺎ)ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً  ﻣﻴﮕﻮ اﻳﻦ رﺷﺪ ﺳﺮﻋﺖ از ﮔﺮم 02 از ﺑﻴﺶ اوزان در. ﺑﺮﺳﺪ( ﭘﺮورﺷﻲ ﺷﺮاﻳﻂ
 اﻏﻠﺐ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﻣﺎ اﺳﺖ ﺣﺮارت درﺟﻪ از وﺳﻴﻌﻲ داﻣﻨﻪ ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻪ ﻗﺎدر ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي. ﻳﺎﺑﺪ ﻲﻣ ﺗﻨﺰل ﻫﻔﺘﻪ در ﮔﺮم
 درﺟﺎت از وﺳﻴﻌﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ داﻣﻨﻪ. ﻛﻨﺪ ﻲﻣ رﺷﺪ ﺑﻬﺘﺮ 03 ﺗﺎ 32 °C دﻣﺎي در اﺳﺘﻮاﻳﻲ ﻧﻴﻤﻪ و اﺳﺘﻮاﻳﻲ يﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ دﻳﮕﺮ
 در. اﺳﺖ 51 ﺗﺎ 01 tppﺣﺪود در آن رﺷﺪ ﺑﺮاي ﺷﻮري درﺟﻪ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ و ﻛﻨﺪﻣﻲ ﺗﺤﻤﻞ را 54 ﺗﺎ 0/5  tppاز ﺷﻮري
 ﻏﺬاي ﻴﺠﻪدرﻧﺘ و دارددرﺻﺪ(  53 ﺗﺎ 02) ﻛﻤﺘﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ ﻏﺬاﻫﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻧﻴﺎز ﭘﺮورﺷﻲ راﻳﺞ يﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
  .)6002 ,oyamaT(  اﺳﺖﺗﺮ  ارزان آن
   





  ي ﻋﻠﻤﻲﺑﻨﺪ رده - 1-6-1
از  (ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي) pmirhs gel etihW ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻧﺎم و iemannav sueanepotiL ﻋﻠﻤﻲ ﻧﺎم ﺑﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ
  ﺑﺎﺷﺪ. ﻲﻣ( eadieaneP) ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه
  
 adoporhtrA  ﺷﺎﺧﻪ
  aecatsurC  رده
 acartsocalaM ﺮردهﻳز
 acartsocalomuE يﺳﺮ
 adiracuE ﺘﻪﻓﻮق راﺳ
 adopaceD راﺳﺘﻪ
  ataihcnarbordneD  زﻳﺮ راﺳﺘﻪ
 aedieaneP  دون راﺳﺘﻪ
 aedioeaneP  ﻓﻮق ﺧﺎﻧﻮاده
 eadieaneP ﺧﺎﻧﻮاده
 sueaneP ﺟﻨﺲ
   sueanepotiL زﻳﺮ ﺟﻨﺲ
  iemannaV ﮔﻮﻧﻪ
  
  ﺷﻨﺎﺳﻲ و ﺗﻮﻟﻴﺪﻣﺜﻞ ﻳﺨﺖر -1-6-2
 ﺑﻪ ﻻرو ﺗﺨﻢ، ﺗﻔﺮﻳﺦ از ﭘﺲ آﻧﻜﻪ دﻟﻴﻞ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده اﻳﻦ اﺳﺖ. اﻋﻀﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﺧﺎﻧﻮاده ﻋﻀﻮ ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي
 از. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﭘﺨﺶ آب در را ﻫﺎ آن ﺗﻔﺮﻳﺦ، ﻣﻮﻗﻊ ﺗﺎﻫﺎ  ﺗﺨﻢ ﺣﻤﻞ يﺟﺎ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺎده و اﺳﺖ( sulipaN) ﻧﺎﭘﻠﻴﻮس ﺷﻜﻞ
 ﻣﻮﺟﻮدﻫﺎ  دﻧﺪاﻧﻪ ﺗﻌﺪاد .ﻫﺴﺘﻨﺪدار  ( دﻧﺪاﻧﻪmurtsoR) روﺳﺘﺮوم داراي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻳﻦ ﺑﻌﻼوه،اﻧﺪ.  ﻣﺘﻔﺎوت ﻳﺎنﭘﺎ ده ﺳﺎﻳﺮ
 ﺳﺎﻳﺮ از ﮔﻮﻧﻪ اﻳﻦ ﺗﻤﺎﻳﺰ وﺟﻮد ﺑﺪن، ﺳﻄﺢ روي ﺑﺮ ﻫﺎﺗﺎرﭼﻪ وﺟﻮد ﻋﺪم و روﺳﺘﺮوم ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ و ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺣﺎﺷﻴﻪ روي ﺑﺮ
 دﻧﺪاﻧﻪ 9-8 و 2 ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ ﺧﻮد روﺳﺘﺮوم ﺑﺎﻻﻳﻲ و ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ ﻟﺒﻪ روي ﺑﺮ ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي. ﻫﺴﺘﻨﺪ ﭘﻨﺌﻮس ﺟﻨﺲ اﻓﺮاد
  .(6002 ,oyamaT)( 3-1دارد )ﺷﻜﻞ 
  
  
  iemannav sueanepotiL: ﻧﻤﺎﻳﻲ از ﺷﻜﻞ ﻇﺎﻫﺮي 3-1ﺷﻜﻞ  
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  رﺷﺪ و ياﻧﺪاز ﭘﻮﺳﺖ -1-6-3
 ﺑﺎر ﻫﺮ در) رﺷﺪ اﻓﺰاﻳﺶ و( ياﻧﺪاز ﭘﻮﺳﺖ دو ﺑﻴﻦ زﻣﺎن) ياﻧﺪاز ﭘﻮﺳﺖ ﺗﻨﺎوب: ﻋﺎﻣﻞ دو ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ رﺷﺪ ﻣﻴﺰان
( ﺧﺎرﺟﻲ اﺳﻜﻠﺖ) ﺳﺨﺘﻲ ﭘﻮﺷﺶ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺪن اﻳﻨﻜﻪ دﻟﻴﻞ ﺑﻪ .دارد ﺑﺴﺘﮕﻲ( ﻛﻨﺪﻣﻲ رﺷﺪ ﭼﻘﺪر ياﻧﺪاز ﭘﻮﺳﺖ
. آوردﺑﻪ وﺟﻮد  را يﺗﺮ ﺑﺰرگ و ﺟﺪﻳﺪ ﭘﻮﺷﺶ و اﻧﺪاﺧﺘﻪ را ﺧﻮد ﻗﺪﻳﻤﻲ ﭘﻮﺷﺶ ﺑﺎﻳﺪ رﺷﺪ ﺑﺮاي ﺟﺎﻧﻮر ،ﺷﺪه اﺣﺎﻃﻪ
 ﻫﺎياﻧﺪام و ﺳﺮﺳﻴﻨﻪ آن ﻣﻴﺎن از و ﺧﻮردﻣﻲ ﺷﻜﺎف ﻛﺎراﭘﺎس ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻧﺎﺣﻴﻪ در ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ي،اﻧﺪاز ﭘﻮﺳﺖ ﻣﻮﻗﻊ در
 اﺑﺘﺪا ﺧﺎرﺟﻲ ﭘﻮﺷﺶ. ﺷﻮدﻣﻲ رﻫﺎ ﻗﺪﻳﻤﻲ ﭘﻮﺳﺘﻪ از ﺟﺎﻧﻮر دم، ﻗﻮي و ﺳﺮﻳﻊ ﺗﻜﺎن ﺑﺎ و آﻣﺪه ﺑﻴﺮون ﻗﺪاﻣﻲ ﺿﻤﻴﻤﻪ
 وﺟﻮد ﻛﻪ اﺳﺖ آﺷﻜﺎري ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻓﺮاﻳﻨﺪ اوﻟﻴﻦﻏﺎﻟﺒﺎً  ياﻧﺪاز ﭘﻮﺳﺖﺷﻮد. ﻣﻲ ﺳﺨﺖ ﻳﺞﺗﺪر ﺑﻪ اﻣﺎ اﺳﺖ ﻧﺮم
 ﺗﻮﺟﻪ( آن ﻛﺎﻫﺶ ﻳﮋهو )ﺑﻪ ياﻧﺪاز ﭘﻮﺳﺖ دﻓﻌﺎت ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻪ ﺑﺎﻳﺪ دﻫﻨﺪﮔﺎنﭘﺮورش ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ؛ دﻫﺪﻣﻲ ﻧﺸﺎن را اﺳﺘﺮس
  .ﺑﺎﺷﻨﺪ داﺷﺘﻪ
 
 ﻏﺬادﻫﻲ و ﻏﺬا -1-6-4
-ﺣﻮﺿﭽﻪ در اﻣﺎ ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﺷﻜﺎر را ﭘﺮﺗﺎران و ﻳﺎنﻧﺎﺟﻮر ﭘﺎ ﻛﻮﭼﻚ،ﭘﻮﺳﺘﺎن  ﺳﺨﺖ وﺧﻮارﻧﺪ  ذاﺗﺎً ﮔﻮﺷﺖ ﻫﺎﭘﻨﺎﺋﻴﺪه
 ﺑﺮاي ﺗﺠﺰﻳﻪ ﺣﺎل در آﻟﻲ ﻣﻮاد ﻳﺎ وﺷﺪه  داده دﺳﺘﻲ ﻏﺬاي ﻓﻘﻂ و ﻧﺪارﻧﺪ وﺟﻮد ﻫﺎﻃﻌﻤﻪ ﻗﺒﻴﻞ اﻳﻦ ﭘﺮورﺷﻲ، ﻫﺎي
 ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي اﮔﺮ. اﺳﺖﻛﺎر  ﺷﺐ ﺟﺎﻧﻮر ﻳﻚ ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي .دارد ﻗﺮار ﻫﺎ آن دﺳﺘﺮس در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺗﻐﺬﻳﻪ
 ﺑﻪ ﻏﺬا رﻳﺨﺘﻦ اﻣﺎ ﮔﺮدﻧﺪ، ﻲﻧﻤ ﻏﺬا دﻧﺒﺎل ﺑﻪ و روﻧﺪﻣﻲ ﻓﺮو ﺑﺴﺘﺮ در ﻫﺎ آن ﻫﻤﻪ ﻳﺒﺎًﺗﻘﺮ ﺷﻮﻧﺪ، رﻫﺎ ﺧﻮد ﺣﺎل ﺑﻪ ﻧﺎﺑﺎﻟﻎ
 در ﻏﺬادﻫﻲ ﺑﺎ ﺗﻮاﻧﻨﺪﻣﻲدﻫﻨﺪﮔﺎن  ﭘﺮورش ﻟﺬا. ﺷﻮدﻣﻲ ﻫﺎ آن ايﺗﻐﺬﻳﻪ رﻓﺘﺎر آﻏﺎز و ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻮﺟﺐ اﺳﺘﺨﺮ داﺧﻞ
  .)6002 ,oyamaT( ﻛﻨﻨﺪ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﻪ وادار را ﻣﻴﮕﻮ روز ﻃﻲ
  
 زﻧﺪﮔﻲ ﭼﺮﺧﻪ -1-6-5
 ﻻرو (3 ﺗﺨﻢ( 2  (ﻳﺰير )ﺗﺨﻢ ﺑﺎﻟﻎ ﻣﺎده (1: ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﺧﺎﻧﻮاده ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي زﻧﺪﮔﻲ ﭼﺮﺧﻪ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺮاﺣﻞ
  ﺟﻮان ﻣﻴﮕﻮي( 7 ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻻرو( 6 ﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﻻرو( 5 ﭘﺮوﺗﻮزوآ ﻻرو( 4 ﻧﺎﭘﻠﻴﻮس
ﺳﺎﺣﻠﻲ  ﻫﺎيآبﻃﺮف  ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﭽﻪ. ﻧﻤﺎﻳﻨﺪﻣﻲ ﻳﺰير ﺗﺨﻢ و ﻴﺮيﮔ ﺟﻔﺖ ﺳﺎﺣﻞ از دور ﻫﺎيآب در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ
 ﺑﻪ ﺑﺎﻟﻎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻌﺪ، ﻣﺎه ﭼﻨﺪ. ﺷﻮﻧﺪ ﻲﻣ يﻛﻒ ز و ﻧﺸﻴﻨﻨﺪﻣﻲﻋﻤﻖ  ﻛﻢ ﻫﺎيﻣﺼﺐ ﺑﺴﺘﺮ روي ﺑﺮ و ﻛﺮده ﺣﺮﻛﺖ
  .(6002 ,oyamaT)ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ  ﻳﺰير ﺗﺨﻢ و ﻛﻨﻨﺪ ﻴﺮيﮔ ﺟﻔﺖ ﺷﺪه، ﺑﺎﻟﻎ آﻧﺠﺎ در ﺗﺎ ﮔﺮدﻧﺪ ﻲﺑﺎزﻣ ﺳﺎﺣﻞ از دور ﻫﺎيآب
  
  ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ و راﻫﻜﺎرﻫﺎي ﻣﺒﺎرزه ﺑﺎ آن -1-7
 ﺗﺎ ﺧﻮزﺳﺘﺎن ﻛﺸﻮر از ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورش ﺻﻨﻌﺖ ﺑﻪ ﻫﻨﮕﻔﺘﻲ ﻫﺎيﺧﺴﺎرت وﻳﺮوﺳﻲ، ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎريﭼﻨﺪ دوره  ﺑﺮوز
 ﺗﻌﻄﻴﻠﻲ ﺑﻪ ﻛﺎﻣﻞﻃﻮر  ﺑﻪ ﺳﺎل ﭼﻨﺪ ﺑﺮايدر ﺧﻮزﺳﺘﺎن  ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ ﻛﻪ يﻃﻮر ﺑﻪاﺳﺖ،  ﻛﺮده و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن وارد ﺳﻴﺴﺘﺎن
 ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﻣﺘﻮﻟﻲ دوﻟﺘﻲ ﻧﻬﺎدﻫﺎي ﺳﻮي از ﺧﻮﺑﻲ ﺑﺮاي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري  ﻣﻬﻢ، اﻗﺪاﻣﺎت ﺷﺪ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻛﺸﻴﺪه
 ﺑﻴﻮﺳﻜﻴﻮرﻳﺘﻲ، اﺻﻮل رﻋﺎﻳﺖ ،FPS ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﻏﺮﺑﻲ واردﻛﺮدن، ﺳﻔﻴﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﭘﺮورش ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮازﺟﻤﻠﻪ  اﺳﺖ





 وﺟﻮد ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ در ﺟﻬﺖ ﻛﻪ ﻫﺎي ﻴﺖﻣﻮﻓﻘ ﺑﺎ ﻫﻤﻪ وﻟﻲ ﺑﻮﻣﻲ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﻴﺪو ﺗﻮﻟ ايﻗﺮﻧﻄﻴﻨﻪ اﺻﻮل رﻋﺎﻳﺖ
  رود. ﻲﻣ ﺑﺸﻤﺎر ﻛﺸﻮر ﻣﻴﮕﻮي ﺻﻨﻌﺖ ﺑﺮاي ﻣﻌﻀﻞ ﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻫﻨﻮز ﺑﻴﻤﺎري داﺷﺘﻪ اﺳﺖ اﻳﻦ
 ﺳﺎﻳﺮ ﻫﻤﭽﻮن و ﻧﺒﻮده (pmirhS repuS)ﻣﻴﮕﻮ  اﺑﺮ ﻳﻚ واﻧﺎﻣﻲ ﻟﻴﺘﻮﭘﻨﺌﻮس ﻣﻴﮕﻮي ﻛﻪ ﻛﺮد ﺗﺄﻛﻴﺪ ﻧﻜﺘﻪ اﻳﻦ ﺑﺮ ﺑﺎﻳﺪ
 ﺷﺎﻳﺪ واﻧﺎﻣﻲ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در .(6991 ,renthgiL)ﻧﻴﺴﺖ  اﻳﻤﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﺮاﺑﺮ در ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
 در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻳﻦ. ﺑﺪن ﻧﺒﺎﺷﺪ ﺑﺎرز ﭼﻨﺪان دم و (ﺳﺮﺳﻴﻨﻪ)ﻛﺎراﭘﺎس  روي ﺳﻔﻴﺪ يﻫﺎ ﻟﻜﻪ ﻫﻤﭽﻮن ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺮوز
 در ﻧﻴﺰ ﺗﻠﻔﺎت ﺗﻌﺪادي و درآﻣﺪه ﻛﻤﺮﻧﮓ ﻗﺮﻣﺰ رﻧﮓ ﺳﻔﻴﺪ، ﺑﻪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺷﺪن آﻟﻮده از ﭘﺲ اﺑﺘﺪاﺋﻲ روزﻫﺎي
 ﻳﺎ ودرآﻣﺪه  ﺷﻴﺮي رﻧﮓ ﺑﻪ دمرﻧﮓ  اﺳﺘﺮس، ﻣﻌﺮض در ﻳﺎ و آﻟﻮده ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در .ﺷﻮد ﻲﻣ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺘﺨﺮ ﻛﻨﺎره
 ﻛﻪ ﻛﺮد ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎﻳﺪ دﻟﻴﻞ ﻫﻤﻴﻦ ﺑﻪ .ﺷﻮد ﻲﻣ ﺣﺎدث ﻧﻴﺰ اﻛﺴﻴﮋن ﻛﻤﺒﻮد ﻣﻮاﻗﻊ در ﻣﺴﺌﻠﻪ اﻳﻦ .ﺷﻮد ﻲﻣ ﻛﺪر ﻫﺎ ﻴﭽﻪﻣﺎﻫ
 آﻟﻮدﮔﻲ اﻟﮕﻮي .اﺳﺖ آب اﻛﺴﻴﮋن ﻛﻤﺒﻮد ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻳﺎ و ﻧﻤﻮده ﺑﺮوز ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﻪ آﻟﻮدﮔﻲ اﺛﺮ در ﻋﻼﺋﻢ اﻳﻦ
 و ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ از اﻋﻢ)آب، ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ  ﻃﺮﻳﻖ از و اﻓﻘﻲ اﻧﺘﺸﺎر ﺷﻜﻞ ﺑﻪ ﻣﻮﻧﻮدون ﮔﻮﻧﻪ ﻫﻤﭽﻮن ﻧﻴﺰ واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮي
 ﻣﺤﻴﻂ ﻳﺎ و درﻳﺎ ﺳﻮاﺣﻞ در ﻛﻪﭘﻮﺳﺘﺎن  ﺳﺨﺖ ﺳﺎﻳﺮ و رﻳﺰ ﺧﺮﭼﻨﮓ، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي .اﺳﺖ ﺧﻮاريﺟﻨﺲ  ﻫﻢ و (ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ
  .آﻳﻨﺪ ﻲﻣ ﺷﻤﺎر ﺑﻪ آﻟﻮدﮔﻲ اﺻﻠﻲ ﻋﻮاﻣﻞ از ﻛﻨﻨﺪ ﻲﻣ زﻧﺪﮔﻲ ﻣﺰرﻋﻪ
 اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي و FPS ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻫﺎيﻛﺎرﮔﺎه در ﻴﺪﺷﺪهﺗﻮﻟ ﻻروﻫﺎي از ﺑﺎﻳﺪ (ﻗﺒﻞ ﻧﺴﻞ ﭼﻨﺪﻳﻦ از) واﻧﺎﻣﻲ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ
 دوره ﻃﻮل درﻋﻼوه  ﺑﻪ .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻴﺪﺷﺪهﺗﻮﻟ (زﻳﺴﺘﻲ اﻳﻤﻨﻲ)ﺑﻴﻮﺳﻜﻮرﻳﺘﻲ  ﺷﺮاﻳﻂ ﺗﺤﺖ و ﻫﺎﻛﺎرﮔﺎه اﻳﻦ ﻧﺮﺳﺮي
 ﻫﺮﭼﻨﺪ .ﺷﻮد واﻗﻊ ﺗﺄﻳﻴﺪ ﻣﻮرد ﻫﺎ آن ﺳﻼﻣﺖ ﺗﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻗﺮار RCP ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﺗﺴﺖ ﻣﻮرد ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺎر ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻧﮕﻬﺪاري
 وﺣﺸﻲ ﻣﻨﺎﺑﻊ از ﻴﺪﺷﺪهﺻ ﻻروﻫﺎي ﭘﺴﺖ ﺑﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻧﺴﺒﺖ ﺷﻮﻧﺪ ﻲﻣ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺮاﻳﻂ اﻳﻦ در ﻛﻪ واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
 ﺑﻪ آﻟﻮده ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻌﺮض در ﻳﺎ و زﻳﺴﺘﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﺷﺮاﻳﻂ ﭘﺮورش، ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺨﺮ ﻣﺤﻴﻂ در وﻟﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪﺗﺮ  ﺳﺎﻟﻢ
( FPS) ﺑﻴﻤﺎري از ﻋﺎري ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي از اﺳﺘﻔﺎده و ﺗﻮﻟﻴﺪ .ﺑﻮد ﺧﻮاﻫﺪ ﻳﻜﻲ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺮدو اﺑﺘﻼي ﺷﺎﻧﺲ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس
 دﺳﺘﻴﺎﺑﻲ ﺑﻪ ﺗﻜﻨﻮﻟﻮژي ﺗﻮﻟﻴﺪ  ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ دﻻﻳﻞ از ﻳﻜﻲ ﻛﻪ يﻃﻮر ﺑﻪ ﺷﺪه ﻣﻴﮕﻮ ﺻﻨﻌﺖ در ﻋﻈﻴﻢ ﺗﺤﻮﻟﻲ ﺑﺎﻋﺚ
 اﻓﻖ در ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺧﺼﻮﺻﺎ  درﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ. اﮔﺮ (FPS)ﺧﺎص  ﺑﻴﻤﺎري از ﻋﺎري ﻣﻮﻟﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
 يﻫﺎ روش و ﺗﻮﻟﻴﺪ زﻣﻴﻨﻪ در ﻛﻪ دارد ﺿﺮورت ﺷﻮد ﻣﺤﻘﻖ ﻣﻴﮕﻮ ﻫﺰار ﺗﻦ 001 ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻣﻜﺎن و ﻳﺎﺑﺪ ﺗﺤﻘﻖ 0041
 ﺑﻪ. ﻧﻤﺎﺋﻴﻢ ﻓﺮاﻫﻢ را آن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﺎي ﻴﻨﻪزﻣ و ﺷﺪه اﻗﺪام وارداﺗﻲ ﻳﺎ و ﺑﻮﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي از FPS يﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻪ دﺳﺘﻴﺎﺑﻲ
 ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎريازﺟﻤﻠﻪ  ﻫﺎﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﻬﺖ راﻫﻲ ﺑﻪ دﺳﺘﻴﺎﺑﻲ ﻣﻨﻈﻮر ﻫﻤﻴﻦ
  .اﺳﺖ  ﺑﻮده ﻣﺤﻘﻘﻴﻦﻣﺪﻧﻈﺮ  ﻫﻤﻮاره آن از ﻧﺎﺷﻲو ﺧﺴﺎرت  ﺗﻠﻔﺎت ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺮاي وﻳﺮوﺳﻲ
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-ﺳﺎلاﻧﺪاز  ﭼﺸﻢ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ و ﺻﻨﻌﺖ اﻳﻦ ﻳﻲزا اﺷﺘﻐﺎل و اﻳﺮان ﻛﻞ در ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺮداﺷﺖ ﻣﻴﺰان ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ
 ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي زﻳﺴﺖ ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﻬﺒﻮد و ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺑﺮاي راﻫﻜﺎرﻫﺎﻳﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻏﺬاﻳﻲ، ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻴﻦﺗﺄﻣ ﻣﻮرد در آﺗﻲ ﻫﺎي
 اﺳﺘﺮس ﻳﻚﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﭘﺮورﺷﻲ، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻴﺮاﻣﻮن در ﻣﻮﺟﻮد ﭘﺎﺗﻮژن ﻋﻮاﻣﻞﭼﺮاﻛﻪ  ﻧﻤﺎﻳﺪ،ﻣﻲ ﺿﺮوري ﭘﺮورﺷﻲ
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 ﻧﺎﻣﻄﻠﻮب ﻋﻮاﻣﻞ اﻳﻦ ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻮرد در را ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻳﻤﻨﻲ، ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﺎراﻳﻲ ﺑﻬﺒﻮد ﺗﻮان ﺑﺎ ﻲﻣ ﻛﻪ ﺷﻮد ﻲﻣ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻬﻢ
  .ﻧﻤﺎﻳﻴﻢرﻧﮓ  ﻛﻢ را اﺳﺘﺮس اﻳﻦ درواﻗﻊ و ﻛﺮده ﻛﻤﻚ
وﻟﻲ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻴﻤﻪ  ،ﺑﺎﺷﻨﺪ ﭘﻮﺳﺘﺎن داراي ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻤﻮرال از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ ﻧﻤﻲ ﻛﻪ ﺳﺨﺖ يﺑﺎوﺟﻮد
اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻮﺟﻮد در  يﻫﺎ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻮاد ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮ ﺿﺪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ در ﻣﻴﮕﻮ از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻠﻮل
 ,.la te oñerraC-somáR) ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖﮔﺮاﻧﻮﻻر و ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﺛﺎﺑﺖ  ﻫﻴﺎﻟﻮﻧﻮﺳﻴﺖ، ﺳﻤﻲ يﻫﺎ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ازﺟﻤﻠﻪ ﺳﻠﻮل
  (.4102
)ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ(،  اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺎﻣﻞ: ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز، اﻳﺠﺎد ﻧﺪول، ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﺴﻴﺘﻲ يﻫﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي ﻴﺴﻢﻣﻜﺎﻧ
ﻫﻨﮕﺎم ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮژن ، . ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻮارد ذﻛﺮﺷﺪهﺑﺎﺷﺪ ﻲﻛﭙﺴﻮل دار ﻧﻤﻮدن و ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻣ
ﻫﺎ را ﺑﺮ آن داﺷﺖ ﻛﻪ  ﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ آن ﺑﻴﻤﺎري ﺧﺎص ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﻴﻦ اﻣﺮ آنﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﺷﺎﻫﺪ ا ﻴﺮﻓﻌﺎلﻏ
 از ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺟﻬﺖ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ داروﻳﻲ ﻫﺎي ﻓﺮآورده ﻫﺎ واﻛﺴﻦ ﻣﺤﺼﻮﻟﻲ را ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان واﻛﺴﻦ ﺗﻬﻴﻪ ﻛﻨﻨﺪ.
 ﻫﺎي ﻛﻮﺷﺶ ﺗﻤﺎﻣﻲ رﻏﻢ ﻋﻠﻲ .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻋﻮارض ﺣﺪاﻗﻞ داراي وﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ  و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﺎ ﻴﻤﺎريﺑ
ﺷﺪه  ﭘﺮداﺧﺖ ﻫﺎي ﻫﺰﻳﻨﻪ و ﻧﺒﻮده ﻣﻴﺴﺮ اﻫﺪاف اﻳﻦ اوﻗﺎت ﮔﺎﻫﻲ اﻳﻤﻦ، و ﻣﺆﺛﺮ ﻫﺎي واﻛﺴﻦ اراﺋﻪ ﺟﻬﺖﺷﺪه  اﻧﺠﺎم
ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺨﻤﻴﻦ زده  ي ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎد ﻣﻲﺑﺮ روﻫﺎ  واﻛﺴﻦ آزﻣﻮن ﺟﻬﺖ ﻫﺎ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺗﻮﺳﻂ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺟﻬﺎن در ﺟﻬﺖ  آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎهدر  ﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎده% ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ 01-02ﺷﻮد ﻛﻪ ﺣﺪود  ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن  ﮔﻴﺮد. اﺳﺘﻔﺎده از واﻛﺴﻦ ﻗﺮار ﻣﻲ ﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎدهﻫﺎ  اﻧﺠﺎم ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻴﻔﻲ واﻛﺴﻦ
زا ﻣﻮﺟﺐ ﭘﻴﺪاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ  ﻴﻤﺎريﺑﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻳﺎ وﻳﺮوس ﺷﺪه، ﭘﺲ از ﻧﺎﺑﻮدي ﻋﻮاﻣﻞ 
  (.4102 ,.la te oñerraC-somáRﺷﻮد ) زا ﻣﻲ ﻴﻤﺎريﺑاﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﻗﺖ ﻳﺎ ﭘﺎﻳﺪار در ﻣﻘﺎﺑﻞ 
ﭘﺮوري و داﻣﻨﻪ وﺳﻴﻊ ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﺎن وﻳﺮوس، اﻳﻦ ﻣﻮﺟﻮدات ﻫﻤﻮاره در ﻣﻌﺮض درﮔﻴﺮي  يآﺑﺰﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
ﺑﻬﺒﻮد  ازﺟﻤﻠﻪرو راﻫﻜﺎرﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي  ﻳﻦازا .اﻧﺪوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻮده ازﺟﻤﻠﻪزاﻳﻲ وﻳﺮوﺳﻲ  ﻴﻤﺎريﺑﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ 
زا، اﺳﺘﻔﺎده از  ﻴﻤﺎريﺑزا و ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ  ﻴﻤﺎريﺑﺳﺎزي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻋﺎري از ﻋﻮاﻣﻞ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ، ذﺧﻴﺮه
ﻛﻨﺘﺮل و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻨﻈﻮر ي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪﺳﺎز ﻣﺼﻮني ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و اﺳﺘﻔﺎده از واﻛﺴﻦ ﺟﻬﺖ ﻫﺎ ﻣﺤﺮك
   .(4002 ,.la te ihsokimaN)اﺳﺖ  ﺷﺪه اراﺋﻪﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
ي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺤﺪودي در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻫﺎ ﻣﺤﺮكدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺮ روي 
ﺳﺎزي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ وﺟﻮد دارد. ﮔﻔﺘﻨﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ  ﻳﻤﻦا
دد. در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮔﺮ ﻲﺑﺎزﻣﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ وﻣ ﻣﺮگﻣﻨﻈﻮر ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ( ﺑﻪﭘﻮﺳﺘﺎن ﺳﺨﺖ)
ﻳﺠﺎدﺷﺪه ازا ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  ﻴﻤﺎريﺑﻫﺎي ﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ وﻳﺮوس
در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه، در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﻌﺪي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﻨﻨﺪه  ﻲﺧﻨﺜﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ وﺟﻮد ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي 
ﻴﺠﻪ آن درﻧﺘوﻳﺮوس ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ 
  . (8002 ,.la te nosnhoJ)ﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻤﺮاه ﺷﺪوﻣ ﻣﺮگ





ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  ژن ﻲآﻧﺘﺗﻮان ﻣﻮﺟﻮدات را ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺎﻻﻳﻲ از  ﻲﻣﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ، اﻣﺮوزه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻳﺎﺑﺪ، ﻟﺬا ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  ﻲﻣﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ  ﻫﺎي آن ﻲﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻛﺮد ﻛﻪ در ﭘﻲ آن ﻣﻴﺰان رﺷﺪ و  واﻛﺴﻴﻨﻪ
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺧﻄﺮ ﺟﺪي ﺑﺮاي ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي ﻛﺸﻮر  ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻤﻮاره ﺑﻪ
ي، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ را ﺳﺎز ﻳﻤﻦاﻫﺎي ﻧﻮﻳﻦ در ﺟﻬﺖ  ﻴﻮهﺷﻛﺎرﮔﻴﺮي ﮔﺮدد، ﺳﻌﻲ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺎ ﺑﻪ ﻲﻣﻣﺤﺴﻮب 
 و ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ داد ﻛﻪ در ﭘﻲ آن ﻣﻴﺰان رﺷﺪ و ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎﺑﺪ )اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ
  (.0931 ﻫﻤﻜﺎران،
  
  ي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﭘﺮورش آﺑﺰﻳﺎنﻫﺎ ﻣﺤﺮكاﻫﻤﻴﺖ ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﻛﺎرﺑﺮد  -1-9
 و ﺗﻘﻮﻳﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري، ﻣﻌﻄﻮف ﺑﺮاﺑﺮ در ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻘﻮﻳﺖ راﺳﺘﺎي در ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ از ﺑﺴﻴﺎري ﺗﻼش اﻣﺮوزه
 ﺑﺮاي آﺑﺰي ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﺑﺮﻣﺆﺛﺮ  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻳﻦﺗﺮ ﻣﻬﻢ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺳﺖ و ﻳﻜﻲ ﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲﻏ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﺤﺮﻳﻚ
 ﻋﻮاﻣﻞ ﻴﺮﺗﺄﺛ ﺗﺤﺖ آﺑﺰي ﻛﻪ ﻣﻮاﻗﻌﻲ درﻣﻌﻤﻮﻻً  ﻫﺎ ﻴﻤﺎري. ﺑاﺳﺖ ﺗﻐﺬﻳﻪ زا وﺿﻌﻴﺖ ﻴﻤﺎريﺑ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺮاﺑﺮ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 و ﺳﻼﻣﺘﻲ وﺿﻌﻴﺖ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺮاي رو ﻳﻦ. ازاﻛﻨﻨﺪ ﻲﻣ ﭘﻴﺪا ﺷﻴﻮع ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﻐﺬﻳﻪﻧﻈﻴﺮ  ﻣﺨﺘﻠﻒ يزا اﺳﺘﺮس
 ﻟﺬا. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﻣ ﻴﺎزﻣﻮردﻧ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻏﺬاﻳﻲ ﻫﺎي ﻴﺮهﺟ ﭘﺮوري، آﺑﺰي ﻫﺎي ﻴﺖﻓﻌﺎﻟ در ﻫﺎ ﻴﻤﺎريﺑﺷﻴﻮع  از ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي
               را زا ﻴﻤﺎريﺑ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ آﺑﺰي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻲﻣ ﻏﺬاﻳﻲ ﻫﺎي ﻴﺮهﺟ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و اي ﻳﻪﺗﻐﺬﻫﺎي  ﻳﮋﮔﻲو
 و ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﻐﺬي ﺳﻄﻮح ﺣﺎوي ﻛﻪ ﻏﺬاﻳﻲ ﻫﺎي ﻴﺮهﺟ از اﺳﺘﻔﺎده آﺑﺰﻳﺎن ﭘﺮورش در ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ .ﻛﻨﻨﺪ  ﺗﻌﺪﻳﻞ
 در اﻓﺰودﻧﻲ يﻫﺎ ﻣﻜﻤﻞاز  اﺳﺘﻔﺎده ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﺳﺖ، ﺿﺮوري آﺑﺰي اي ﻳﻪﺗﻐﺬ ﻧﻴﺎزﻫﺎي ﻴﻦﺗﺄﻣ ﺑﺮاي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻴﻔﻴﺖﺑﺎﻛ
-araLﮔﺮدد ) زا ﻴﻤﺎريﺑ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻧﺴﺒﺖ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻛﺎﻫﺶ و آﺑﺰي ﻣﻄﻠﻮب رﺷﺪ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﻲﻣ ﻏﺬاﻳﻲ ﺟﻴﺮه
ﺗﺒﺪﻳﻞ  ﺿﺮﻳﺐ و ﺑﺪن وزن اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﺑﺮ ﻋﻼوه ﻏﺬاﻳﻲ ﻫﺎي ﻲاﻓﺰودﻧ(. 3002 ,.la te serolF
 در زﻳﺎدي ﻫﺎي ﻲاﻓﺰودﻧﺷﻮﻧﺪ.  ﻲﻣ ﭘﺮوري آﺑﺰي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻮددﻫﻲ ﻳﺘﺎًﻧﻬﺎ و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﺰان اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎﻋﺚ ﻏﺬاﻳﻲ،
ﻫﺎ  ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ، ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻲآﻧﺘ ﻫﺎ،اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﻲآﻧﺘ ﺑﻨﺪﻫﺎ، ﻫﻢ ﻫﺎ، ﻳﺘﺎﻣﻴﻦو ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻪ ﺷﻮﻧﺪ ﻲﻣ اﺳﺘﻔﺎده آﺑﺰﻳﺎن ﻏﺬاﻳﻲ ﺟﻴﺮه
  (.5991 ,nosrednA dna avliS eDﻫﺴﺘﻨﺪ ) رﺷﺪ يﻫﺎ ﻣﺤﺮك و
  
  ﻫﺎ ﺟﻠﺒﻚ -1-9-1
 ﻛﺎرﺑﺮدي ﮔﺴﺘﺮه ﺑﺎ و زﻳﺴﺘﻲ ﻣﺘﻌﺪد ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺗﺎﻛﻨﻮن و ﻫﺴﺘﻨﺪ زﻳﺴﺘﻲ ﻓﻌﺎل و ﻣﻔﻴﺪ از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻨﺒﻌﻲﻫﺎ  ﺟﻠﺒﻚ
 و ﭘﺮﺳﻠﻮﻟﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ يﻫﺎ ﺟﻠﺒﻚ از ﻲﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧ و ﻲﺿﺪ ﻗﺎرﭼ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ، ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ، ﻲآﻧﺘ اﺛﺮات ﻫﻤﭽﻮن ﻣﺘﻨﻮﻋﻲ
 ﺻﻨﺎﻳﻊﻣﻮردﻋﻼﻗﻪ  ﻓﻌﺎل ﻣﻮاد ﺑﻪ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻲﻣ ﺟﺎﻧﺪاران ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ اﻳﻦ و اوﻟﻴﻪ ﻫﺎي ﻴﺖﻣﺘﺎﺑﻮﻟ از ﺑﺴﻴﺎري ﻛﻪاﻧﺪ  ﺷﺪه ﻣﺸﺘﻖ
 يﻫﺎ ﺷﺎﺧﺺﺑﻬﺒﻮد  ﺑﺎﻋﺚ آﺑﺰﻳﺎن ﻏﺬاﻳﻲ ﺟﻴﺮه در اﻓﺰودﻧﻲ ﻣﺎدهﻋﻨﻮان  ﺑﻪﻫﺎ از ﺟﻠﺒﻚ اﺳﺘﻔﺎدهﺷﻮﻧﺪ.  داروﻳﻲ ﺗﺒﺪﻳﻞ
 ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﺜﺒﺖ اﺛﺮات  .ﺷﻮد ﻲﻣ ﺑﻴﻤﺎري و اﺳﺘﺮس ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ يﻫﺎ ﭘﺎﺳﺦ و ﻻﺷﻪ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻛﻴﻔﻴﺖ رﺷﺪ،
 اﺛﺮات ﻣﻌﺪﻧﻲ، ﻣﻮاد ﻫﺎ، ﻳﺘﺎﻣﻴﻦو ﻏﺬا، ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ يﻫﺎ ﻛﻨﻨﺪه ﺟﺬب ﻛﺎروﺗﻨﻮﺋﻴﺪﻫﺎ، ﻓﻴﺒﺮ، دﻟﻴﻞ وﺟﻮد ﺑﻪﻫﺎ  ﺟﻠﺒﻚ از
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-zeugirdoR)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻲآﻧﺘ ﺧﺎﺻﻴﺖ و ﻫﺎوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺷﺪن ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻓﺮاﻳﻨﺪ از ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻫﺎ، ﻳﺘﺎﻣﻴﻦوﺑﺎ  ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ
  .(0102 ,.la te soriuQ ed odlanreB
  
  atacitroc airalicarGﺟﻠﺒﻚ  -
ﺑﺎﺷﺪ )ﺷﻜﻞ  ﻲﻣ( eaecairalicarG)ﺧﺎﻧﻮاده از  و atacitroc airalicarG  ﻋﻠﻤﻲ ﻧﺎم ﮔﺮراﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺑﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﺟﻠﺒﻚ ﻗﺮﻣﺰ
  (.4-1
 eatnalP  ﻓﺮﻣﺎﻧﺮو
 atyhpodohR ﺷﺎﺧﻪ
 anityhpodohruE  زﻳﺮﺷﺎﺧﻪ





  atacitroC  ﮔﻮﻧﻪ
  
  
  gro.esabeagla.wwwﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ از  atacitroc airalicarG: ﻧﻤﺎي ﻇﺎﻫﺮي از ﺟﻠﺒﻚ 4- 1ﺷﻜﻞ 
  
  ﻣﺨﻤﺮ -1-9-2
 ﺑﻪ ﺗﺨﻤﻴﺮ ﻋﻤﻞ ﻃﺮﻳﻖ از ﺗﻮﻟﻴﺪﻣﺜﻞ، و رﺷﺪ ﺿﻤﻦ ﻛﻪ اﺳﺖ ﻫﺎ ﻗﺎرچ ﺧﺎﻧﻮاده از ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻚ زﻧﺪه ﻣﻮﺟﻮد ﻣﺨﻤﺮ
 ﻫﺎي ﻛﻨﻨﺪه ﻳﻚﺗﺤﺮ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ، ﻛﺎرﺑﺮد ﻫﺎيراه از ﻳﻜﻲ. (1102 ,artaP dna yraweT)دﻫﺪ ﻣﻲ اداﻣﻪ ﺧﻮد زﻧﺪﮔﻲ
-ﻣﺨﻤﺮ ﻣﻲ و ﻫﺎﺑﺎﻛﺘﺮي ﺳﻠﻮﻟﻲ دﻳﻮاره ﺳﺎزﻧﺪه ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت از ﻛﻪ اﺳﺖ ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎن ﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻧﻈﻴﺮﻏ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ





 و ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲاﻓﺰاﻳﺶ  از ﺣﺎﻛﻲ ﻫﺎ آن ﻧﺘﺎﻳﺞ و ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺻﻮرت زﻣﻴﻨﻪ اﻳﻦ در ﻓﺮاواﻧﻲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﻴﺰ ﺗﺎﻛﻨﻮن .ﺑﺎﺷﺪ
 از ﻛﻪ ﺗﺠﺎري اﺳﺖ ﻣﺤﺼﻮﻻتازﺟﻤﻠﻪ  auqA VD ﺗﺮﻛﻴﺐ .اﺳﺖ ﺑﻮده ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻘﺎﺑﻞ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 ﺑﻪ ﻫﺎﺑﻴﻤﺎري ﻣﻘﺎﺑﻞ در اﻳﻤﻨﻲ ﻗﺪرت اﻓﺰاﻳﺶﺻﻮرت  ﺑﻪ آﺑﺰﻳﺎن در آن اﺛﺮ و ﻴﺪﺷﺪهﺗﻮﻟ ﻣﺨﻤﺮ از ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺘﻬﺎي ﺣﺎﺻﻞ
  .اﺳﺖ رﺳﻴﺪه ﺗﺄﻳﻴﺪ
  
  (eaisivrec secymorahccaSﻣﺨﻤﺮ ) - 
  (.5-1ﺑﺎﺷﺪ )ﺷﻜﻞ  ﻲﻣ eaecatecymorahccaSﺧﺎﻧﻮاده از  eaisivrec secymorahccaS  ﻋﻠﻤﻲ ﻧﺎم ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮﮔﻮﻧﻪ 
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  eaisivreC  ﮔﻮﻧﻪ
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 ﺳﺪﻳﻢ،) ﻣﻌﺪﻧﻲ ﻏﻴﺮ و ﻣﻌﺪﻧﻲ ﻋﻨﺎﺻﺮ از ﺑﺴﻴﺎري و ﺿﺮوري آﻣﻴﻨﻪ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ، از ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﻣﻨﺒﻊ اﻳﻦ ﻣﺨﻤﺮ،
 از ﻏﻨﻲ ﻧﻴﺰ و( ﻳﺪ ﻧﻴﺘﺮوژن، ﻓﺴﻔﺎت، ﮔﻮﮔﺮد، ﻣﻨﮕﻨﺰ، ﻛﺒﺎﻟﺖ، ﻣﺲ، روي، آﻫﻦ، ﭘﺘﺎﺳﻴﻢ، ﻛﻠﺴﻴﻢ، ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ،
( ﺗﻴﺎﻣﻴﻦ و رﻳﺒﻮﻓﻼوﻳﻦ ﭘﻴﺮﻳﺪوﻛﺴﻴﻦ، ﭘﺎﻧﺘﻮﻧﻴﻚ، اﺳﻴﺪ ﻓﻮﻟﻴﻚ، اﺳﻴﺪ ﻧﻴﺎﺳﻴﻦ، ﻛﻮﻟﻴﻦ، ﺑﻴﻮﺗﻴﻦ،) B ﮔﺮوه ﻫﺎي وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
 ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻﻳﻲ درآن  در ﻣﻮﺟﻮد ﻓﺴﻔﺮ و ﺑﺎﻻﺳﺖ ﻣﺨﻤﺮ ﻫﻀﻢ ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺮژي ﻣﻴﺰان. (1102 ,artaP dna yraweT)اﺳﺖ 
 ﺑﻬﺒﻮد و ﮔﻮارﺷﻲ ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ ﺗﺮﺷﺢ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ،. آﺑﺰﻳﺎن اﺳﺖ دﺳﺘﺮس
 / *)ارش '&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 ﺗﻜﺎﻣﻞ ﺗﺤﺮﻳﻚ. دارد دﻧﺒﺎل ﺑﻪ را رﺷﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻬﺎﻳﺘﺎً و ﺑﻘﺎ ﻧﺮخ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ، ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻏﺬاﻳﻲ، ﻣﻮاد ﻫﻀﻢ
 ﭘﺮوﺗﺌﺎزﻫﺎ، ﺧﺼﻮﺻﺎً ﻏﺬاﻳﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﻳﻪﺗﺠﺰ ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ ﺿﺮوري ﻣﻮاد ﻫﺎ، وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﺗﺮﺷﺢ و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﻮارش، دﺳﺘﮕﺎه
 ﻣﻀﺮ، ﻏﺬاﻳﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻘﺎﺑﻞ در ﺳﻤﻲ ﺿﺪ ﺧﻮاص اﻳﺠﺎد ﻏﺬاﻳﻲ، ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺿﺮﻳﺐ ﻛﺎﻫﺶ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﺎراﻳﻲ اﻓﺰاﻳﺶ
 ﻫﺎ، آن ﺗﻤﺎﻳﺰ و ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ در ﺷﺮﻛﺖ اﺳﺘﺮس، ﻛﺎﻫﺶ و زﻳﺴﺘﻲ ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﻬﺒﻮد رﺷﺪ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻬﺒﻮد
 و وﻳﮋه رﺷﺪ ﻧﺮخ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺒﺐ ﻛﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﺨﻤﺮ ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ
  (.2102 ,lalleglE dna yllawteMاﻧﺪ ) ﺷﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﺎراﻳﻲ
  
  ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﺨﺖ ﻲﺑﺮرﺳ -1-01
ﺳﻴﺴﺘﻢ  ﻛﻨﻨﺪ. ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ زا ﻴﻤﺎريﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه در ﺷﺮاﻳﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎع اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن ﻋﻠﻴﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑ
ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻓﺎﻗﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺑﻮده و  ﺳﺨﺖ ﺷﻮد، دوﺷﺎﺧﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ و ﻣﺎدرزادي ﻣﻲ ﺷﺎﻣﻞاﻳﻤﻨﻲ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ )etannI(ﻫﺎ ﻣﺒﺘﻨﻲ ﺑﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎع ﻣﺎدرزادي  ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ آن
ﻛﻨﻨﺪه ﺷﺮاﻳﻂ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و  ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﺄﻣﻴﻦ ﭘﻮﺳﺘﺎن، ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻣﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﻗﺴﻤﺖ ﺑﺪن ﺳﺨﺖ ﺑﻴﺮوﻧﻲو  اوﻟﻴﻦ ﺳﺪ دﻓﺎﻋﻲ
از ﺳﻪ ( llehS) ﺑﺎﺷﺪ. ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻳﺎ ﭘﻮﺳﺘﻪ ﻫﺎ در ﺑﺪن ﻣﻲ و ﻧﻔﻮذ آن زا ﻴﻤﺎريﻣﺎﻧﻊ از ﭼﺴﺒﻴﺪن ﻋﻮاﻣﻞ ﺑ اﺳﺖ وﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ 
ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل و اﮔﺰوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل از ﻛﻪ ﻻﻳﻪ اﭘﻲﺷﺪه اﺳﺖ  ﻴﻞاﻧﺪوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﺗﺸﻜ اﮔﺰوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل و ﻗﺴﻤﺖ اﭘﻴﻜﻮﺗﻴﻜﻮل،
ﺑﺎﺷﺪ. روي ﺳﻄﺢ اﭘﻲ ﻛﻴﺘﻨﻲ ﻏﻴﺮﻛﻠﺴﻴﻤﻲ ﻣﻲ ﻻﻳﻪ ﻳﻚﻳﻪ اﻧﺪوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل و ﻻ ﺷﺪه ﻴﻞﻓﺴﻔﺎت و ﻛﺮﺑﻨﺎت ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺗﺸﻜ
ﺷﻮد. اﻳﻦ ﻣﻮاد ﻳﻚ ﺳﺮي ﻣﻮاد ﻣﻮﻣﻲ ﻳﺎ واﻛﺴﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻏﺪد ﺗﺮﺷﺤﻲ ﻛﻪ در ﭘﻮﺳﺖ وﺟﻮد دارد ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل
 ralliM) زا ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻗﻮام و ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻣﻮﻣﻲ ﻛﻪ دارﻧﺪ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري
  . (4991 ,effilctaR &
 زا ﻴﻤﺎريﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑ دﻳﺪه ﻴﺐﻃﻮر ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ آﺳ ﻫﺎ ﺑﻪ اي اوﻗﺎت ﻛﻪ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻳﺎ ﭘﻮﺳﺖ آن در ﭘﺎره
اي از  ﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺷﻮﻧﺪ. در اﻳﻦ ﻣﻮﻗﻊ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري واردﺷﺪه ﺑﻪ ﺑﺪن ﺑﺎ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪﻫﺎ ﺷﺪه و وارد ﻫﻤﻮﺳﻞ وارد ﺑﺪن آن
ﺑﺎﺷﺪ. در اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط اﺑﺘﺪا ﺳﻴﺴﺘﻢ  ﻫﺎي ﻫﻮﻣﻮرال و ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
 nitcenixorePﺷﺒﻴﻪ  ﻳﻲو ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻼﻧﻮزه ﺷﺪن و ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ )OPorp(ﺷﺪه  اﻛﺴﻴﺪاز ﻓﻌﺎل  ﭘﺮوﻓﻨﻞ
ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﻪ داراي اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ  ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ در ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻲ
ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻋﺎﻣﻞ  ﻪ ﺑﺎ آن دﺧﺎﻟﺖ ﻣﻲﻬﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري و ﻣﻮاﺟ ﻳﻲﺑﺎﺷﺪ، در ﺷﻨﺎﺳﺎ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ  اﻧﺪاﺧﺘﻦ آن  ﻫﺎ، ﻳﺎ ﺑﺎ ﺑﻪ دام ﻛﺮدن ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢاز ﻃﺮﻳﻖ ﻓﺎﮔﻮﺳﺘﻴﻮز، ﺑﻴﻤﺎري واردﺷﺪه ﺑﻪ ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ را 
 زاي ﻴﻤﺎريﻋﻮاﻣﻞ ﺑ )noitaluspacnE(ﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻳﻚ ﺗﻮده، ﻳﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﭙﺴﻮﻟﻪ ﻧﻤﻮدن  ﻫﺎ و ﺗﻐﻴﻴﺮ آنﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
 زا ﻴﻤﺎريﺷﺪن ﻳﺎ ﻛﭙﺴﻮل ﺷﺪن ﻋﻮاﻣﻞ ﺑ  دﻫﺪ. ﺗﻮده اﻧﺠﺎم ﻣﻲ )cixototyC(ﺳﻠﻮﻟﻲ   ﺑﺰرگ و ﻳﺎ واﻛﻨﺶ ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ )ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ(  ﻛﻪ ﻲﺷﻮد. درﺻﻮرﺗ ﺻﻮرت ﻣﻼﻧﻮزه ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ اﻛﺴﻴﺪاز ﺑﻪ ﻓﻨﻞ ﻴﺴﺘﻢاز ﻃﺮﻳﻖ ﺳ ﻣﻌﻤﻮﻻً





ﻳﺎ  )seditpep laiborcimitnA(ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺷﺒﻴﻪ ﭘﻴﺘﻴﺪﻫﺎي  يﻫﺎ ﻳﻚ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ وﺳﻴﻌﻲ از ﻣﻮﻟﻜﻮلﭘﻴﺶ آﻳﺪ، 
  ﺷﻮد. ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﻣﻲ noitazinospOﻛﻨﻨﺪه  ﻛﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺗﺄﻣﻴﻦ SPMA
  
  ﻫﺎﻫﻤﻮﺳﻴﺖ - 1- 01-1
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﺟﺮﻳﺎن ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ  ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻛﻨﻨﺪ.  ﻣﻲ ﻔﺎﻳا ﻲﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ و ﻛﻠﻴﺪي در دﻓﺎع درون ﺑﺎﻓﺘ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻣﻞ اﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻳﺎ ﻓﺎﻗﺪ داﻧﻪ، ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻣﺘﺮاﻛﻢ و  ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه را ﻣﻲ
  ﺑﻨﺪي ﻛﺮد:  ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻧﻴﻤﻪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻃﺒﻘﻪ
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺪازه  ﻲﻣ ﺪهﻴﭘﻨﺎﺋ يﮕﻮﻫﺎﻴدر ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣي ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه ﻫﺎ ﺳﻠﻮلﻳﻦ ﺗﺮ ﻛﻮﭼﻚ )GA(آﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ 
ي ﺑﻮده و داراي ﻳﻚ ﻫﺴﺘﻪ ﺗﺎ ﻛﺮوﺑﻴﻀﻮي  ﻫﺎ ﺳﻠﻮلﺷﺪه اﺳﺖ. ﺷﻜﻞ اﻳﻦ  ﻴﻴﻦﺗﻌﻣﺘﺮ  ﻴﻠﻲﻣﻣﻴﻜﺮو  67.4در  53.3ﻫﺎ  آن
ﻳﻦ در اﺷﻜﻞ اﺳﺖ.  ﻴﻀﻲﺑﺮﻓﺘﻪ و ﻣﻌﻤﻮل ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﺴﺘﻪ ﺑﺰرگ ﺑﻮده و ﺑﺨﺶ اﻋﻈﻢ ﺳﻠﻮل را در ﺑﺮﮔ ﻲﻣﻏﻴﺮﻣﺘﺮاﻛﻢ 
ﻫﺎي  ﻴﺪﮔﻲو ﮔﻨﺠ ﻫﺎ ﺻﺎف ﺳﻠﻮلﻳﻦ در اﭘﻮﺷﺶ ﻫﺴﺘﻪ . ﻧﺴﺒﺖ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﻏﻠﺐ زﻳﺎداﺳﺖ ﻫﺎ ﺳﻠﻮل
ﺗﻮان ﺷﺒﻜﻪ  ﻲﻣﺑﺮﺧﻲ اوﻗﺎت . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲﻴﺪﮔﻲ ﻨﺠﻛﻓﺎﻗﺪ ﻴﺎر اﻧﺪك ﺑﻮده و ﻳﺎ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻛﻼً ﺑﺴﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ 
ﻛﺮد ﺗﻮان ﺑﻴﺎن  ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮد و ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺎس ﻣﻲﻧﻮع ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ را در اﻳﻦ( دارداﻧﻪ) ﻲ ﺻﺎف ﻳﺎ ﺧﺸﻦآﻧﺪوﭘﻼﺳﻤ
  .دﻫﻨﺪ ﻲﻣﻫﺎﻳﻲ از ﺗﻤﺎﻳﺰ را ﻧﺸﺎن ي آﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎ ﺳﻠﻮل ﻛﻪ
اﻏﻠﺐ  ﻫﺎ ﺳﻠﻮلاﻳﻦ  ي ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ.ﻫﺎ ﮔﺮاﻧﻮلي و داراﺗﻤﺎﻳﺰﻳﺎﻓﺘﻪ  ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺑﻪ  )GD(ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻣﺘﺮاﻛﻢ
ﺷﺪه و  ﻴﻴﻦﺗﻌ 4/27 × 5/58  mµﻫﺎ  ﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺪازه آنو ﻣﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻲﻣ ﺗﺮ ﺑﺰرگﻫﺎ ﺷﻜﻞ ﺑﻮده و از ﺳﺎﻳﺮ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻴﻀﻲﺑ
 ﻏﺸﺎء ﻫﺴﺘﻪ در ﻣﺠﺎورتﺑﺨﺶ اﻋﻈﻢ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ را در ﺑﺮﻧﮕﺮﻓﺘﻪ و ﻫﺘﺮوﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻣﺘﺮاﻛﻤﻲ  ﻫﺎ ﺳﻠﻮلﻳﻦ در اﻫﺴﺘﻪ 
ﻳﻦ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﻣﺘﻤﺎﻳﺰﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ دﺳﺘﻪ از ﺗﺮ ﻣﻬﻢﻫﺴﺘﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ واﺟﺪ اﺷﻜﺎل ﻣﺘﻨﻮﻋﻲ ﺑﺎﺷﺪ.  .ﻳﺖ اﺳﺖرؤ ﻗﺎﺑﻞ
. در ﻣﺘﻐﻴﺮاﺳﺖ 0/65 mµ ﺗﺎ  0/1 mµﺑﻴﻦ  ﻫﺎ ﮔﺮاﻧﻮلاﻧﺪازه اﻳﻦ . ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣي ﺣﺠﻴﻢ ﻳﺎ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻫﺎ ﮔﺮاﻧﻮل، داﺷﺘﻦ ﻫﺎ ﺳﻠﻮل
در )GL( ي ﺑﺎ ﺗﺮاﻛﻢ اﻧﺪك ﻫﺎ ﮔﺮاﻧﻮلو دﻳﮕﺮي  )G( ﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻧﻮع ﮔﺮاﻧﻮل، ﻳﻜﻲ ﮔﺮاﻧﻮل 2 ﻲ ﻣﻮاردﺑﺮﺧ
  . ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﺟﻪ ﺟﻠﺐﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ  درون
 ﻫﺎ از ﺳﻠﻮلﺳﻠﻮل دﻳﮕﺮ داﻧﺴﺖ. اﻳﻦ دﺳﺘﻪ  دو ﻧﻮع ﺣﺪ واﺳﻂﺗﻮان  ﻲرا ﻣ (GS)ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻧﻴﻤﻪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ 
ﺷﺪه اﺳﺖ.  ﻴﻴﻦﺗﻌ 4/61 × 7/81   mµﻫﺎ آنﺷﻜﻞ، ﮔﺎﻫﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﺷﻜﻞ ﻣﻌﻴﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺪازه  ﻲدوﻛﺷﻜﻞ،  ﻴﻀﻲﺑ
ﺑﺎ ﻳﺴﻪ در ﻣﻘﺎي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﻫﺎ ﮔﺮاﻧﻮل ﻓﺮاوان ﻴﺎرﺑﺴﺗﻌﺪاد ﻫﺎ، ﺣﻀﻮر  از ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﺳﻠﻮلوﺟﻪ ﺗﻤﺎﻳﺰ اﻳﻦ 
ي ﻫﺎ در ﺳﻠﻮلﺷﺪه  ﻳﺪهد ﻣﻮارد ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ اﻏﻠﺐ در ﻫﺎي ﻴﺪﮔﻲﻨﺠﻛاﻳﻦ . ﺑﺎﺷﺪي ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻣﻲﻫﺎ ﺳﻠﻮل
  .(8002 ,.la te uL)ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ 0/340mµ ﻫﺎ اﻏﻠﺐ در ﺣﺪود  ﻫﺴﺘﻨﺪ و اﻧﺪازه آن ﺗﺮ ﻛﻮﭼﻚﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻣﺘﺮاﻛﻢ، 
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  ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ -1- 01-2
ﻫﺎي  ﻴﺪراتﻫﻫﺎي ﻛﻮﭼﻜﻲ از  ﻗﺎدرﻧﺪ ﺑﺨﺶ PRP ( nietorp dezingocer nretaPﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ )ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻳﺎ  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 ﻫﺎيﻳﺎ ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن  )SPL( ﻛﺮﺑﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ را ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎ
ﺷﻮﻧﺪ و  ﻫﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﻟﻜﺘﻴﻦﻫﺎ ﺟﺰء  PRP ﺑﺮﺧﻲ از  .ﻗﺎرﭼﻲ را ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﮔﻠﻮﻛﺎن 3و 1 βﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﻳﺎ  )GP(
ﺑﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ، ﺟﺎﻳﮕﺎه  PRP اﭘﺴﻮﻧﻴﻦ ﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﭘﺲ از اﺗﺼﺎل ﻋﻨﻮان آﮔﻠﻮﺗﻨﻴﻦ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً ﺑﻪ ﻣﻲ
 اﻓﺘﺪ ﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺗﺼﺎل ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ، اﺗﻔﺎق ﻣﻲ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ. ﺷﻮد اي ﺟﻬﺖ اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ
  .(0002 ,aicnecsalP & seroblA)
: ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻧﺪ از ﻋﺒﺎرتاﻧﺪ  ﺷﺪه ﻳﻲﺷﻨﺎﺳﺎي و ﺟﺪاﺳﺎزﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ ﻛﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه  ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌ
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻨﺎز، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﻮﻧﺪه و  ﻧﻜﺘﻴﻦ، ﺑﺎزدارﻧﺪه ﻛﺎزال، ﺗﺮاﻧﺲ ﮔﻠﻮﻛﺎن، ﭘﺮوﻛﺴﻲ 3و 1-β ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ
  ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز.
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺤﻠﻲ ﻛﻪ ﺗﻬﺎﺟﻢ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده اﺳﺖ آﻳﻨﺪ ﻛﻴﻤﻮﺗﺎﻛﺘﻴﻚ، ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻓﺮ واﺳﻄﻪ ﺑﻪﭘﺲ از ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻮاد ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ، 
داران دﻳﺪه ﮔﺮدد و ﺷﺒﻴﻪ ﺑﻪ ﻓﺮآﻳﻨﺪي اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻣﻬﺮه ﻲﻣﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز اﻟﺘﻬﺎب  ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻣﻲ
ﻫﺎي  ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻛﻪ واﻛﻨﺶ ﻲﻣﺧﻮن، ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ ﺳﺮﻳﻊ و ﻛﺎرآﻣﺪي را ﻃﻠﺐ  ﺑﺎز ﺑﻮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭼﺮﺧﺶ. ﺷﻮد ﻲﻣ
 ﺳﺎزي و ﺗﺮﺷﺢ ﻴﺮهذﺧﻣﺴﺌﻮل ﺳﻨﺘﺰ،  ﻫﺎﻴﺖﻫﻤﻮﺳﻛﻨﻨﺪ.  ﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ را در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ اﻳﻔﺎ ﻣﻲزﻧﺠﻴﺮه اي ﻓ
 oPorp اي ي زﻧﺠﻴﺮهﻫﺎ واﻛﻨﺶﻴﻪ و ﭘﻴﺶ ﺳﺎزﻫﺎي آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺟﻬﺖ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن و ( ﻣﻮاد اوﻟﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﺤﺾ )ﺑﻪ
   .(3102 ,.la te hcutfaM)ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﻣ
  
  )metsys OPorp(ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز  -1- 01-3
ﺑﺎﺷﺪ.  ﻳﺎ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ دﻓﺎﻋﻲ ﻗﻮي ﻣﺎدرزادي در ﻣﻘﺎﺑﻞ اﺟﺮام ﻏﻴﺮﺧﻮدي در ﺑﺪن ﻣﻲ OPorpﺳﻴﺴﺘﻢ 
در دﻳﻮاره  3و  1ﻳﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎن  ﻫﺎ يﻫﺎ در دﻳﻮاره ﺑﺎﻛﺘﺮﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎ ﻳﺎ ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن ﻳﻲاﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎ
ﻛﻪ اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺣﻀﻮر ﻋﻮاﻣﻞ دﻫﺪ  ﺷﻮد. اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻫﺎ در ﻛﻤﺘﺮ از ﭼﻨﺪ دﻗﻴﻘﻪ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﻗﺎرچ
 )snietorp noitingocer-nrettaP(ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﺎ  ﻳﻲاﻛﺴﻴﺪاز ﺷﺎﻣﻞ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎ  ﺷﻮد. ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ زا ﻴﻤﺎريﺑ
  ﺑﺎﺷﺪ. و ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻲ )snietorp cinegomyZ(ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻫﺎي ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي آﻧﺰﻳﻢ SRPP
ﮔﺮدﻳﺪ، ﺗﺎﻛﻨﻮن  ﻳﻲﺷﻨﺎﺳﺎ sulusuinel.Pﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز از ﺧﺮﭼﻨﮓ آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﻛﻪ اوﻟﻴﻦ ﺷﻜﻞ  ﻲاز زﻣﺎﻧ
ﺷﺪه اﺳﺖ. در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ در  ﭘﻮﺳﺘﺎن ﭼﻨﻴﻦ ﺳﻴﺴﺘﻤﻲ ﮔﺰارش ﮔﻮﻧﻪ از ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖ 02در 
 3و  1ﺑﻪ ﺑﺘﺎ  )PBGB(ﺑﺎﻧﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎن  ﻫﺎي ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌ ﻛﻪ ﻲﺷﻮد. وﻗﺘ ﻫﺎ ﺳﺎﻛﻦ ﻣﻲ ﻫﺎ ﺳﺎﺧﺘﻪ و در ﮔﺮاﻧﻮلﻴﺖﻫﻤﻮﺳ
-lleC(ﭘﻴﻮﻧﺪي ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل  ﻫﺎي ﻴﻦﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﺷﻮﻧﺪ، اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻓﻌﺎل ﮔﻠﻮﻛﺎن ﺑﺎﻧﺪ ﻣﻲ
 Bﻳﺎ ﺑﻪ ﻳﻚ ﺳﻠﻮل  )DOS()satumsid edixo repuS(ﺪ ﻨﺑﺎﺷ ﻛﻪ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻏﻴﺮﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻲ )nietorp detaicossa secafruS
ﻣﻮﺟﺐ  ﻳﻲﺷﻮﻧﺪ. اﻳﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎ ﺑﺎﻧﺪ ﻣﻲ )DGR()psA-ylG-grA(ﻛﺘﻮر ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﺎ يﻫﺎ در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل nirgetni





رﻫﺎﺷﺪه از اﻳﻦ  ﻫﺎي ﻴﻦﺷﻮد. در ﻣﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺳﻤﻲ ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﺷﺪه و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺠﺰﻳﻪ آن يﻫﺎ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻠﻮل
ﻧﻴﺰ آزادﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ  emyzne gnitivitca esadixo lonehporP)OPorp(ﻛﻨﻨﺪه ﻳﺎ  ﻫﺎ، آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻓﻌﺎل ﺳﻠﻮل
 ralucelom detaicossa negohtap( زا ﻴﻤﺎريدر ﺣﻀﻮر اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﺑ APPﺎل ﺷﺪن ﻓﻌ
)ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز( ﺑﻪ ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻳﺎ  OPorpﺷﺪه ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺠﺰﻳﻪ  ﻫﺎي ﻓﻌﺎل APPﺷﻮد.  ﻣﻲ )SPMAP()snrettap
 ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ esatcaderodixOﺷﺎﻣﻞ ﻣﻨﻮﻓﻨﻞ، دي ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﻓﻨﻴﻞ آﻻﻧﻴﻦ و آﻧﺰﻳﻢ اﻛﺴﻴﺪو ردوﻛﺘﺎز  OPﺷﻮد ) ﻣﻲ OP
  (6831،اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ)
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻢ ﻧﻘﺶ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﻴﺮوزﻳﻨﺎز را داﺷﺘﻪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  اي ﻣﻲ ﻳﻚ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﺲ و ﻋﻤﻞ دوﮔﺎﻧﻪ OP
ﮋن، اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻛﻮﺋﻴﻨﻮن ﺷﻮد. ﻣﺎده ﻓﻨﻞ در ﺣﻀﻮر اﻛﺴﻴ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺴﺮﻳﻊ در واﻛﻨﺶ ﻣﻼﻧﻮزه ﺷﺪن ﻣﻲ
ﺷﻮد و اﻳﻦ ﻣﻮاد ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ و از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن  ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﺪه و اﻳﻦ ﻣﺎده ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻣﻼﻧﻴﻦ ﻣﻲ )snoniuQ(
ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻧﻴﺰ  ﻫﺎي ﻴﻦدر زﻣﺎن ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز، ﺳﺎﻳﺮ ﭘﺮوﺗﺌ ذرات ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري را دارﻧﺪ.
  .(6831، اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ) ﺑﺎﻳﺪ ﻓﻌﺎل ﺷﻮﻧﺪ
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ﻓﺎﻗﺪ  ﻣﻬﺮﮔﺎن ﻲﻛﻪ اﻛﺜﺮ ﺑ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﻲﻣ ﺎنﻴﺑ ﻲﺷﺪه، ﻫﻤﮕ ﭘﻮﺳﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﺳﺨﺖ ﻲﻤﻨﻳا ﺴﺘﻢﻴدر ﻣﻮرد ﺳ يﺎدﻳز ﻘﺎتﻴﺗﺤﻘ
ﺻﻮرت ﺳﻠﻮﻻر و ﻫﻢ  اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻢ ﺑﻪ ﻲذاﺗ ﻲﻤﻨﻳا ﺴﺘﻢﻴاز ﺳ ﻲﻫﺎ ﻧﺎﺷ و دﻓﺎع آن ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﻣ ﻲاﻛﺘﺴﺎﺑ ﻲﻤﻨﻳا ﺴﺘﻢﻴﺳ
ﺷﺪه  داده ﺺﻴﺗﺸﺨ ﮕﻮﻴدر ﻣ VSSW ﻴﺪﻟﻜﻪ ﺳﻔ ﺮوسﻳو ﻪﻴﻋﻠ ﻲﻤﻨﻳﺷﺒﻪ ا ﺴﺘﻢﻴﺳ ﻚﻳوﺟﻮد  ﻲ. وﻟﺑﺎﺷﺪ ﻲﻫﻤﻮرال ﻣ
ﻣﺎه،  4ﺑﻌﺪ از  ﺮوسﻳو ﻦﻳاﻧﺪ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ ا زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪه VSSW ﻴﻤﺎريﺑ ﻮعﻴﻛﻪ ﭘﺲ از ﺷ ﻳﻲﮕﻮﻫﺎﻴاﺳﺖ. ﻣ
 ﺖﻳﺑﺮ ﺗﻘﻮ ﻳﻴﺪيﺗﺄ اﻧﺪ ﺷﺪه ﻲﻋﻔﻮﻧ ﺑﺎر ﻳﻚﻛﻪ ﻗﺒﻼً  ﻳﻲﮕﻮﻫﺎﻴﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣ ﻦﻳاﻧﺪ، ا % ﻧﺸﺎن داده49 ﻲدرﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻧﺴﺒ
در ژاﭘﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ  7991در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺳﺎل  )7002 ,.la te zenítraM-zehcnáS( ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﻲﻤﻨﻳا ﺷﺒﻪ ﺴﺘﻢﻴﺳ
ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎء ﺧﻴﻠﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي  VSSWﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﺷﻴﻮع وﻳﺮوس 
ﻧﺸﺎن  VSSWﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻳﻚ ﻣﻮرد ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ    .ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﻧﺸﺪه دارﻧﺪ
ﻛﻨﻨﺪ.  ﺗﺰرﻳﻖ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه ﺷﻮﻧﺪ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻲ ﺻﻮرت ﺑﻪداده ﻛﻪ اﮔﺮ ﻳﻚ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از ﻋﻔﻮﻧﺖ 
و ﺗﺎ ﻫﻔﺘﻪ ﭼﻬﺎرم  ﺷﺪه ﺷﺮوعﺎت ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮد ﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻪ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ اﻳﻦ ﺗﺠﺮﺑﻴ
ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ وﻳﺮوس در ﭘﻼﺳﻤﺎي  ﻲﺧﻨﺜﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻛﺮده و ﺗﺎ اﻧﺘﻬﺎي ﻣﺎه دوم ﭘﺎﻳﺪار اﺳﺖ. ﻣﺴﺘﻨﺪاﺗﻲ ﻫﻢ در ﻣﻮرد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺑﻪ ﺳﻤﺎ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺠﻮﻳﺰ وﻳﺮوس ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﻼ
ﻛﻪ  ﺷﺪه دادهي در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه ﺗﺸﺨﻴﺺ ا ﻣﺎدهآﻣﺪ. از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺗﺒﺎدل ﻛﺎﺗﻴﻮﻧﻲ  دﺳﺖ
  .(2002 ,.la te uW)ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻲﺧﻨﺜﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
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ﻫﺎ ﻣﻮردﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﺳﺎﺧﺘﺎر  ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن آن ﻳﻪﻫﺎ ﺑﺮ ﭘﺎ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻳﺮوسورود و يﻫﺎ راه
دار  ﭘﻮﺷﺶ ﻫﺎي ﻳﺮوسﺷﻮﻧﺪ. و دار و ﺑﺪون ﭘﻮﺷﺶ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ ﻫﺎ ﺑﻪ دودﺳﺘﻪ ﻣﻬﻢ ﭘﻮﺷﺶ ، آنﻫﺎ ﻳﺮوسﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ و
اﻧﺪ. اﻳﻦ ﻏﺸﺎءﻫﺎ  ﻏﺸﺎء ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺷﺪه ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ درون ﻳﻚ ﻳﺎ دو ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي ﻣﻲ ﻫﺎي ﻴﻦداراي ژﻧﻮم وﻳﺮوﺳﻲ و ﭘﺮوﺗﺌ
، زاﻳﻲ ﻴﻤﺎرياﻧﺪ. ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﺑ ﻫﺎ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺷﺪن و ﺗﻜﺜﻴﺮ آن ﻣﻴﺰﺑﺎن در زﻣﺎن ﺳﺎﺧﺘﻪ يﻫﺎ از ﺳﻠﻮل
 يﻫﺎ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﭼﺴﺒﺎﻧﺪه و ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﺧﻮد را ﺑﻪ درون ﺳﻠﻮل يﻫﺎ ﺳﻠﻮل از وﻳﺮوس اﺑﺘﺪا ﺑﺎﻳﺪ ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺗﻌﺪادي
 ﻫﺎي ﻳﺮوسو ﻛﻪ ﻲﻫﺎ ﺷﻮﻧﺪ، درﺣﺎﻟ ﺗﻮاﻧﻨﺪ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻲ AND ﻫﺎي ﻳﺮوسﻣﻴﺰﺑﺎن رﻫﺎ ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از و
ﺑﻪ  ﻫﺎ ﻳﺮوسﻛﻪ و ﻳﻲﻫﺎ ﻳﺎﺑﻨﺪ. ﻣﻮﻟﻜﻮل ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻲ )losotyC(ﺳﻴﺘﻮزول ﻣﺎده ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﻳﺎ  ﺑﺎ ﺗﻌﺪادي اﺳﺘﺜﻨﺎء در ANR
ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻌﺪادي از  ، ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات ﻳﺎ ﭼﺮﺑﻲ ﻣﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ يﻫﺎ اي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺳﻠﻮل ﭼﺴﺒﻨﺪ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻫﺎ ﻣﻲ آن
ﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ وﻇﻴﻔﻪ  ﻓﻘﻂ ﻧﻘﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪه وﻳﺮوس در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل را دارﻧﺪ؛ اﻣﺎ ﺑﻘﻴﻪ آنﻫﺎ ﻣﻮﻟﻜﻮل اﻳﻦ 
 ﻫﺎﻳﻲ ﻴﺎمﻫﺎ و اﻧﺘﻘﺎل ﭘ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻳﺮوسﺷﻮﻧﺪ، ﻣﺴﺌﻮل ﻫﺪاﻳﺖ و ﻣﻲ ﻫﺎ ﻳﺮوسﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ اﺗﺼﺎل و
ﻧﻤﻮده ﺗﺎ  ﻳﻲرا راﻫﻨﻤﺎ ﻫﺎ ﻳﺮوسﻋﻨﻮان ﭘﺸﺘﻴﺒﺎن، و ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪهﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ داﺧﻞ 
ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ. ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ  و ﻧﻔﻮذ در آن ﻫﺎ ﻳﺮوسﻣﻨﻈﻮر ﭼﺴﺒﻴﺪن و ﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺳﻠﻮﻟﻲ و اﺟﺎزه دادن ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻳﻴﺪﻣﻮﺟﺐ ﺗﺄ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ  ﻛﻪ ﻣﻲ ﻫﺎﻳﻲ ﻴﺰمﻫﺎ و ﻧﻮع ارﮔﺎﻧ ﺑﺎﻓﺖﻫﺎ،  ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﻮع ﺳﻠﻮل و ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﮔﻴﺮﻧﺪه در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل
  اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد.
ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ.  ﻃﻮر ﻣﻮازي اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﺎ و ﮔﻴﺮﻧﺪه از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﭼﺴﺒﻴﺪن ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻳﺮوسﺗﻌﺪادي از و
ﻛﻨﻨﺪ.  ﻫﺎ ﺑﺎزي ﻣﻲ ﻪ ﺳﻠﻮلﺑ ﻫﺎ ﻳﺮوسﻫﺎ ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ و ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﻬﺎﺟﻢ و و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﻴﺪراتﻫﺎي ﺑﻴﻦ ﻛﺮﺑﻮﻫ واﻛﻨﺶ
ﭼﺴﺒﻨﺪ،  ﻣﻲ )puorg gniniatnoc -cilaiS(ﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻪ ﮔﺮوه اﺳﻴﺪﻫﺎي ﺳﻴﺎﻟﻴﻚ  ﺑﻪ ﻫﺎ ﻳﺮوسﺗﻌﺪادي از و
ﻫﺎ  ﺷﻮﻧﺪ. در ﺗﻌﺪادي از ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﻛﺰ آﻣﻴﻨﻮﮔﻼﻳﺴﻴﺲ ﻳﺎ ﮔﻠﻴﻜﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻣﺘﺼﻞ ﻣﻲ ﻛﻪ ﻲدرﺣﺎﻟ
 ﻫﺎي ﻳﺮوسﺮﺑﻮﻫﻴﺪراﺗﻲ در ﺳﻄﺢ وﻳﺮوس ﻗﺮار دارﻧﺪ. وﻫﺎي ﻛ ﻫﺎ در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و رﺷﺘﻪ ﻟﻜﺘﻴﻦ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺳﻴﺎﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻛﻪ داراي ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻣﻲ surivoxymaraPﻫﺎ ﻳﺎ  surivoxyMدار ﺷﺒﻴﻪ  ﭘﻮﺷﺶ
 ﻫﺎي ﻴﺖﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟ ﻣﻌﻤﻮﻻً داراي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻲ ﻫﺎ ﻴﻦﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪ. اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌ ﻣﻲ esanidimaruen
ﻫﺎ را ﻧﻴﺰ ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ ﻛﻨﻨﺪ. ﺑﺮﺧﻼف  ﻛﻨﻨﺪه ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺗﺨﺮﻳﺐ دﻳﮕﺮي از ﻗﺒﻴﻞ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﺗﺼﺎﻟﻲ ﺑﻪ ﻏﺸﺎء ﻳﺎ آﻧﺰﻳﻢ
 ﻫﺎ ﻳﺮوسﺑﺎﺷﻨﺪ و اﻳﻦ دﺳﺘﻪ از و ﻫﺎ ﻓﺎﻗﺪ ﻏﺸﺎء ﻣﻲ surivatorﺑﺪون ﭘﻮﺷﺶ ﺷﺒﻴﻪ  ﻫﺎي ﻳﺮوسدار، و ﭘﻮﺷﺶ ﻫﺎي ﻳﺮوسو
ﺷﺒﻴﻪ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻛﺮدن ﻏﺸﺎء ﻳﺎ اﻳﺠﺎد  ﻳﻲﻫﺎ ﺮده و از روشاز اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل و ورود ﺑﻪ آن ﺗﻜﻴﻪ ﻛ ﻴﺮﻏ ﻳﻲﻫﺎ ﺑﻪ روش
ﻫﺎ و  ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻧﻔﻮذ در ﺳﻠﻮل citycodneﺑﻪ روش  ﻫﺎ ﻳﺮوسﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از و ﻣﻲ ﻳﻚ ﺳﻮراخ در ﻏﺸﺎء اﺳﺘﻔﺎده
  . )4002 ,.la te ihsokimaN( ﺑﺎﺷﻨﺪ اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻲ
-nirhtalc ﻫﺎي ﻳﻜﻮلﺟﻤﻠﻪ وز ﻣﺨﺘﻠﻒ از يﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ روش ﻛﻨﻨﺪ ﻲاﺳﺘﻔﺎده ﻣاﻧﺪوﺳﻴﺘﻮز  ﻛﻪ از روش ﻫﺎي ﻳﺮوسو
ﺑﺮاي ورود ﺑﻪ ﺳﻠﻮل اﺳﺘﻔﺎده  )ealoevac(و اﻳﺠﺎد ﺣﻔﺮه  )sisotyconiporcam(، ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز، ﻣﺎﻛﺮوﭘﻴﻨﻮﺳﻴﺘﻮزﻳﺲ detaoc





ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﻮع وﻳﺮوس،  ﻣﻴﺰﺑﺎن وارد ﻣﻲ يﻫﺎ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻳﺮوس. در اﻳﻦ روش وﻛﻨﻨﺪ ﻲﻣ
  ﻫﺎ، ﺷﺒﻜﻪداﺧﻠﻲ، ﻟﻴﺰوزم يﻫﺎ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن اﻋﻢ از اﻧﺪام يﻫﺎ ﺗﻮان در ﻗﺴﻤﺖ ذرات وﻳﺮوﺳﻲ را ﻣﻲ
داﺧﻠﻲ ﺳﻠﻮل  يﻫﺎ ﻣﻼﻳﻢ در اﻧﺪام Hpاي ﻣﻮاﻗﻊ در دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻠﮋي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮد. وﺟﻮد  آﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﻴﻚ و در ﭘﺎره
ﺳﺖ ﻛﻪ وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل وارد ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﻮد. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل ورود وﻳﺮوس ﻛﻨﻨﺪه ﺷﺮاﻳﻂ ﺧﻮﺑﻲ ا ﺗﺄﻣﻴﻦ
ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺷﻜﻞ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻢ آﮔﻠﻮﺗﻴﻨﺎﺳﻴﻮن  داراي ﭘﻮﺷﺶ ﻣﻲ ANRﻛﻪ ﻳﻚ وﻳﺮوس  Aآﻧﻔﻮﻻﻧﺰاي ﺗﻴﭗ 
 ﻫﺎي ﻳﻜﻮلﻛﻨﺪ. وﻳﺮوس از ﻃﺮﻳﻖ وز وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎ ﺳﻴﺎﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﺣﺎوي ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﺎ ﮔﻠﻴﻜﻮﻟﻴﭙﺪ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺑﺮﻗﺮار ﻣﻲ
ﭘﺎﺋﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ  Hpﺷﻮد.  ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﺣﻤﻞ ﺷﺪه و ﺑﻪ ذرات و اﺟﺰاء داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ وارد ﻣﻲ  detaoc-nirhtaC
دﻫﺪ ﻛﻪ ﻛﭙﺴﻮل داﺧﻠﻲ وﻳﺮوس ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺷﺮاﻳﻂ  در ﺳﻄﺢ وﻳﺮوس ﺷﺪه و اﺟﺎزه ﻣﻲ 2Mﺷﺪن ﻣﺠﺎري ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ  ﻓﻌﺎل
داﺧﻠﻲ  يﻫﺎ ﺮوس ﺑﻪ اﻧﺪامآﮔﻠﻮﺗﻴﻨﺎﺳﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎﻋﺚ اﺗﺼﺎل ﭘﻮﺷﺶ وﻳ اﺳﻴﺪي ﺣﻞ ﺷﻮد. ﻣﻮاد ﺣﺪ واﺳﻂ ﻫﻢ
ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه و از ﻃﺮﻳﻖ  )B nitropmi(Bﻫﺎي وﻳﺮوس از ﻫﻤﺪﻳﮕﺮ ﺟﺪاﺷﺪه و ﺑﻪ ﺣﺎﻣﻞ  ﺷﻮد. ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻠﻮل ﻣﻲ
ﺷﻮد. ﺑﻌﺪ از ﻧﻔﻮذ  وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ CPNﻳﺎ  )xelpmoC eroP raelcuN(ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﺳﻮراخ ﻫﺴﺘﻪ 
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻧﻴﺰ ﻳﺎ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻳﺎ  ﻛﻠﺌﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻧﻮﻛﻠﺌﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل، ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻮ
   . (4002 ,.la te tdlevettiW)ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻣﻲﺳﻴﺘﻮزول
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻳﺎ ﺣﻔﺮه واردﺷﺪه اﻏﻠﺐ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻳﺮوسﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮل، و ﺟﻬﺖ ﺣﺮﻛﺖ در ﮔﻮﺷﻪ
 ﻫﺎ ﻳﺮوسﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻮﺟﺐ ﻓﺮاﻫﻢ ﺷﺪن ﻋﻤﻠﻴﺎت ﺑﺴﻴﺎر ﻋﺎﻟﻲ ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ و يﻫﺎ ﺑﺮﻧﺪ. ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل داﺧﻠﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻬﺮه ﻣﻲ
ﺷﻮد.  ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﻐﻴﻴﺮدﻫﻨﺪه ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ANRﺑﻪ واﺣﺪﻫﺎي ﻛﻮﭼﻚ  ANRﻳﺎ  ANDﺷﺪ و اﻧﺪازه آن ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻮع 
ﻪ ﻫﺎ ﺑ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ اﺳﺖ و زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪن ﻧﻴﺰ در ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻳﺮوسﻣﻴﺰﺑﺎن ﺑﺮاي و يﻫﺎ ﻫﺮﺣﺎل ورود ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ
   .(4002 ,.la te tdlevettiW)ﺑﺎﻳﺪ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﭘﻴﺮوي ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﻫﺎ ﻳﺮوسﺑﺎﺷﺪ و و ﻫﻤﻴﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺸﻜﻞ ﻣﻲ
ﮔﻴﺮد. ﺑﺮاي ﻫﺪف ﻗﺮار دادن  ﺻﻮرت ﻣﻲ CPNﮔﻮﻧﻪ ﻛﻪ ذﻛﺮ ﺷﺪ ورود وﻳﺮوس و ﻛﭙﺴﻮل وﻳﺮوﺳﻲ از ﻃﺮﻳﻖ  ﻫﻤﺎن
ﺳﺎﻛﻦ ﺷﺪن روي  ﻫﺎي ﻴﺎمﺑﻮده ﻳﺎ از ﭘ )cilosotyC(ﻚ ﻫﺎي ﺳﻴﺘﻮزوﻟﻴ داراي رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎ ﻳﺮوسﻫﺎ، و ﺳﻠﻮل
ﺷﻮﻧﺪ  وﺻﻞ ﻣﻲ 7)7 enitropmi(ﻛﻨﻨﺪه  ﻫﺎ ﺑﻪ ﺣﻤﻞو آرﻧﻮوﻳﺮوس 1-VIHﻣﺜﺎل وﻳﺮوس  ﻋﻨﻮان ﻛﻨﻨﺪ. ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
ﭼﺴﺒﻨﺪ. ﺣﺪاﻛﺜﺮ اﻧﺪازه ﺟﻬﺖ  ﻣﻲ )B,αnitropmi(Bو αﻛﻨﻨﺪه  و آﻧﻔﻮﻻﻧﺰا ﺑﻪ ﺣﻤﻞ Bوﻳﺮوس ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ  ﻛﻪ ﻲدرﺣﺎﻟ
ﺷﻜﻞ  ﻴﻴﺮﺗﺮ از اﻳﻦ اﻧﺪازه ﺑﺪون ﺗﻐ ﻛﻮﭼﻚ ﻫﺎي ﻳﺮوسﺑﺎﺷﺪ. و ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ 93ﺣﺪود  CPNاز ﻃﺮﻳﻖ  ﻫﺎ ﻳﺮوساﻧﺘﻘﺎل و
ﻫﺎ  ﺗﺎ ژﻧﻮم آن هﺷﻜﻞ داد ﻴﻴﺮﺗﺮ از اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻳﺪ ﺗﻐ ﺑﺰرگ ﻫﺎي ﻳﺮوسو ﻛﻪ ﻲﺷﻮﻧﺪ درﺣﺎﻟ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ
ﻣﻮﺟﺐ  IH)IH enotsih(ﻳﺎﻫﻴﺴﺘﻮن  7ﻳﺎ  Bﻦ را ﭘﻴﺪا ﻛﻨﺪ. ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﻴﻦ وﻳﺮوس و ﺣﺎﻣﻠﻴ CPNاﺟﺎزه ورود از ﻃﺮﻳﻖ 
ﺑﻪ داﺧﻞ ﻧﻜﺌﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮل  ﻫﺎ ﻳﺮوسو AND ﻳﺖﺷﻮد. درﻧﻬﺎ اﻳﺠﺎد ﺗﻐﻴﻴﺮات در ﺷﻜﻞ وﻳﺮوس و ﻛﭙﺴﻮل آن ﻣﻲ
ﺟﻬﺖ وارد ﺷﺪن ﺑﻪ  CPNﺗﻮاﻧﻨﺪ از  ﻧﻴﺰ ﻧﻤﻲ surivoter ﻫﺎي ﻳﺮوسﻫﺎ، و surivitneL ياﺳﺘﺜﻨﺎ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻪ ﻣﻴﺰﺑﺎن وارد ﻣﻲ
ﺪ. در زﻣﺎن ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺳﻠﻮﻟﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻴﺘﻮز ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﻳﻜﻨﻮاﺧﺘﻲ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﺷﺪه و داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﻳﻨ
ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪه  يﻫﺎ اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﻮﺷﺶ وﻳﺮوس وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﻫﻤﻴﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺎﻋﺚ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺳﻠﻮل ﻲزﻣﺎﻧ اﻳﻦ در
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ﻴﺎز ﺗﺮ ﻧ ﻫﺎ ﻫﻨﻮز اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﻛﺎﻣﻞ ﻫﺎ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻣﻬﺮﮔﺎن و ﻧﻔﻮذ آن ﺑﻲ ﻫﺎي ﻳﺮوسﺷﻮد. در ﺧﺼﻮص ورود و ﻣﻲ
   .)4002 ,.la te ihsokimaN( اﺳﺖ
  
  esnefed larivitnA(دﻓﺎع ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ) -1- 01-6
ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺷﺎﻣﻞ  ﻫﺎي درﮔﻴﺮ در ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﺳﺨﺖ ﻫﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ، ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در دﻫﻪ
ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ  ﻴﺪاز، ﭘﻴﺘﻴﺪﻫﺎي ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ و ﻟﻜﺘﻴﻦاﻛﺴ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﻗﺒﻴﻞ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ ﻫﺎ و ﻣﻮﻟﻜﻮل ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﺑﻪ  ﻫﺎ ﻳﺮوسﻫﺎ درﮔﻴﺮ ﺑﻮده وﻟﻲ در ﺧﺼﻮص و و اﻧﮕﻞ ﻫﺎ يﻫﺎ، ﺑﺎﻛﺘﺮ اﻣﺎ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ ﻏﺎﻟﺒﺎً در ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻗﺎرچ اﻧﺪ ﺷﺪه
دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ. اﺧﻴﺮاً اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي در ﺧﺼﻮص دﻓﺎع ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺎدرزادي  ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺧﻴﻠﻲ ﻛﻢ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر
  اﺳﺖ.  ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه ﺑﻴﻦ وﻳﺮوس و ﻣﻴﺰﺑﺎن در ﺳﺨﺖ
ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻦ  اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي دارا ﻣﻲ يﻫﺎ ﻧﻘﺸﻲ اﺳﺎﺳﻲ در واﻛﻨﺶ )srotpecer ekil-lloT(ekil-lloTﻫﺎي  ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻛﻨﻨﺪه  ﻫﺎ ﺷﺒﻴﻪ ﻓﻌﺎل ﺑﻮده و ﻋﻤﻞ آن 1 –ﻫﺎي اﻧﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ و ﮔﻴﺮﻧﺪهاز ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ ﺷﺒﻴﻪ  )SRLT(ﻫﺎ  ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺎﻛﻨﻮن ده  ﻫﺎ ﻣﻲ ﻫﺎ ﻳﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﻣﻘﺎﺑﻞ آﺳﻴﺐ )gnillangis raullecartni fo rotavitcA(ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﭘﻴﺎم
ﺑﺴﻴﺎر ﺿﺮوري  SPLﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﺷ 9 & 5,4RLT در ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل ﻫﺎ ﻴﺮﻧﺪهﻧﻮع از اﻳﻦ ﮔ
در  2RLT)AND GPC(ﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻣﻲ GpCﻫﺎ داراي ﺗﺮﻛﻴﺐ اﺻﻠﻲ ﻏﻴﺮﻣﺘﻴﻠﻪ  آن ANDو  ﻫﺎ يﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺗﺎژك ﺑﺎﻛﺘﺮ ﻣﻲ
ﻫﻤﻜﺎري ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ  2RLTﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ  ﻣﻲ 6RLTﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﻴﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن و ﻟﻴﭙﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ. 
 ANRsdﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ  3RLTﺷﻮﻧﺪ. ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن و ﻟﻴﭙﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي ﻣﺎﻳﻜﻮﭘﻼﺳﻤﺎﻫﺎ 
 )domiuqimI(ﺷﻮد. اﺧﻴﺮاً ﻧﻴﺰ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻮﭼﻚ ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﻛﻪ ﺑﻨﺎم  ﻣﻲ ﻫﺎ ﻳﺮوسﻧﺎﺷﻲ از و
ﻛﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ  88DyM7RLTﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ از ﻃﺮﻳﻖ  ﻣﻲ 848-Rو  seniloniuqozadimi
  ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﺷﻮﻧﺪ.
ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﺮ  زا ﻣﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﺠﺎدﺷﺪهﻣﻮﺟﺐ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ا SRLTﻫﺮﺣﺎل ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  ﺑﻪ 
و  ﻳﻲﻫﺎي وﻓﻖ دﻫﻨﺪه داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ راﻫﻨﻤﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﺳﺮي از ﻣﻮﻟﻜﻮل SRLTاﺳﺎس اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﻛﻪ  يﻫﺎ و ﻗﺎرچ ﻫﺎ يﺑﺎﺷﺪ. در ﺣﺸﺮات ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮ زا ﻣﻲ ﻧﺎﺷﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﺠﺎدﺷﺪها ﻫﺎي ﻴﮕﻨﺎلﺗﻨﻈﻴﻢ ﺳ
 ycneicifed enummI)dmI(ﻛﺎﻫﺶ اﻳﻤﻨﻲ ﻳﺎ  يﻫﺎ ﻫﺎ و راه RLTﺷﻮﻧﺪ از ﻃﺮﻳﻖ  ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ
ﺘﻪ وﻟﻲ ﻲ دﺧﺎﻟﺖ داﺷﻳﺿﺪﻗﺎرﭼﻲ و ﺿﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎ ﻫﺎي ﻴﺖدر ﻓﻌﺎﻟ RLTﻣﻬﺮﮔﺎن ﺳﻴﺴﺘﻢ  ﻫﺮﺣﺎل در ﺑﻲ ﺷﻮد. ﺑﻪ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ
داران از  ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. در ﻣﻬﺮه ﻲﺧﻮﺑ ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﻫﺎ ﻳﺮوسﻧﺎﺷﻲ از و يﻫﺎ ﻫﺎ در ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺧﺼﻮص ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آن
وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه  يﻫﺎ ﻧﺎﺷﻲ از ﻋﻤﻞ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻨﺎز در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ βو  αﻫﺎي ﻫﺎ ﭘﻴﺶ ﻧﻘﺶ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﻣﺪت
ﻫﺎ ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد  ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻣﻲ ﺮوﺳﻲﻳﻣﺨﺘﻠﻒ ﺿﺪو يﻫﺎ ﻫﺎ داراي ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ ﺗﺤﺮﻳﻚ راه اﺳﺖ. اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
  ﻛﻨﺪ.  ﺷﺪه و ﻫﺰاران ژن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ langis/esanik sunaJاز ﻃﺮﻳﻖ  ﻫﺎﻳﻲ ﻴﮕﻨﺎلﺳ





اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﺑﻮد ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺮﻳﻦ/ﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ  1ﻫﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ و ژن ﺗﻴﭗ  از ﻣﻮاردي ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ زﻳﺎدي روي آن
 ecnatsiser-surivoxym( )xM(ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻴﻜﺴﻮوﻳﺮوسﻫﺎي ﻣﻘﺎوم  ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ)RKP(ﻓﻌﺎل ﺷﺪه  ANRsdﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز 
ﻫﺎ  SNFIو ﺧﻮد  )RADA( esanimaed enisoneda cificepS-ANR، esatehtnys etalynedogilO، L esaNR،)nietorp
  ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل در ﻫﻨﮕﺎم ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ  ﻣﻲ ANRsdﻫﺎ ﻣﻮﻟﻜﻮل اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﻳﻦﺗﺮ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻢ
 ANRsdﺷﻮد. در ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران  ﺑﻪ ﻳﻚ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﻫﺎ ﻳﺮوسو ANRﺗﻜﺮار ژﻧﻮم وﻳﺮوﺳﻲ و  ﻴﺠﻪدرﻧﺘ
 )88 rotcaf noitaitnereffid dioleyMﺗﻤﺎﻳﺰ ﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ) 88ﺷﺪن ﻓﺎﻛﺘﻮر  ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻲ 3RLTﺗﻮﺳﻂ 
ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﻴﺰ  ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ANRsdﺷﻮد ﻛﻪ ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻮﺟﺐ ﻫﺪاﻳﺖ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺳﻨﺘﺰ ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﻫﺎ ﻣﻲ RKPﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ  ﻴﻠﻪوﺳ ﺷﺪه ﻛﻪ اﻳﻦ ﻋﻤﻞ ﺑﻪ
ﺷﻮد. اﻳﻦ  ﻣﻲ2 fle( α)2 rotcaf noitaitini noitalsnart citoyrakue(α)2αﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﺴﻔﺮﻳﻼﺳﻴﻮن ﻓﺎﻛﺘﻮر 
  . (6002 ,legelF)ﺘﺎن وﺟﻮد ﻧﺪاردﭘﻮﺳ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﻣﺜﻞ ﺳﺨﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ در ﺑﻲ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه  ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﺜﻞ ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﺨﺖ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﺸﺨﺺ
 VSTو  VSSW ﻫﺎي ﻳﺮوسﻛﻪ ﺑﺎ و ﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣ ANRsdدﻓﺎع ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ 
ﻫﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ. اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ  اﻧﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آن درﻣﺎن ﺷﺪه ANR sdﺻﻮرت ﺗﺠﺮﺑﻲ آﻟﻮده و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ  ﺑﻪ
ﺻﻮرت  ﺻﻮرت ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﺛﺎﺑﺖ ﺑﻪ ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﺑﻪ ANRﺑﺎزﻫﺎي   ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﻮده و ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ ردﻳﻒ ANRsdدﻓﺎﻋﻲ 
ﻋﻤﻮﻣﻲ  يﻫﺎ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ واﻛﻨﺶ ﻧﺠﻲ در ﭘﺪﻳﺪه اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون دﺧﺎﻟﺖ دارد. اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﻲﻣﻴﺎ
دﻫﺪ ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺗﻲ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﺜﻞ  ﻣﻬﺮﮔﺎن وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ در ﺑﻲ
ﻃﻮر ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻧﺸﺎن  . ﺑﻪﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎ ﻳﺮوسﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻣﻘﺎﺑﻞ وﻳﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎن SPL
در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪه و  VSSWﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ و ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ  PBGLﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ژن  داده
در  VAmPﺷﻮد. ﻳﻚ ژن ﺟﺪﻳﺪ ﺑﻨﺎم  اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻈﻢ در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ
 epyt-Cو ﺑﺎ ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ اﺳﻴﺪ 071ﺖ. اﻳﻦ ژن ﺑﺎ ﺑﺮداري ﺷﺪه اﺳ ﻣﻘﺎوﻣﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدن ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ و ﻛﭙﻲ
داراي ﻳﻚ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﻗﻮي  VAmPﺣﺎﻣﻞ  ﻫﺎي ﻴﻦﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﭘﺮوﺗﺌ )CLTC(eniamod ekil -nitcel
ﺑﻮده ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع از ﻃﺮﻳﻖ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ و ﻣﻬﺎر ﺗﺄﺛﻴﺮات ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. 
ﻣﺘﺼﻞ  VSSWﻣﻴﮕﻮ ﺑﻮده وﻟﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس  يﻫﺎ ﻪ اﻳﻦ ژن در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮلدﻫﺪ ﻛ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻳﻤﻨﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﺷﺎﻣﻞ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﭼﺴﺒﻴﺪن وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن  VAmPﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ  ﺷﻮد. ﭼﻨﻴﻦ ﺣﺪس زده ﻣﻲ ﻧﻤﻲ
ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ ﻛﻪ ﻫﻨﻮز ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ.   ﻫﺎي دﻳﮕﺮي در ﻋﻤﻞ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻧﻤﻲ
 eulb(، ﺧﺮﭼﻨﮓ آﺑﻲ surefiteSﻣﻬﺮه ازﺟﻤﻠﻪ ﻣﻴﮕﻮي  ﻣﻮﺟﻮدات ﺑﻲ يﻫﺎ ﻮاد ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ از ﺑﺎﻓﺖﺗﻌﺪادي از ﻣ
، suriv sibdniSﻣﺜﻞ  ANDﻳﺎ  ANR ﻫﺎي ﻳﺮوسﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از و يﻫﺎ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ، ﺧﺮﭼﻨﮓ آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﻛﻪ ﻣﻲ)barc
ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪ،  suriv sititeymoilopو  suriv iznaB، suriv ognem، suriv anieccav، suriv sitatamots ralucisev
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اﻳﻦ ﻣﻮاد ﻫﻨﻮز ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. اﺧﻴﺮاً ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ ﺑﺎ  ﻲﺟﺪاﺳﺎزي و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔ
ﻛﻴﻠﻮ داﻟﺘﻮن از ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون ﺟﺪاﺷﺪه و داراي ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ  57ﺗﺎ  37وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
 ,.la te uL( ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ يﻫﺎ ﻋﻠﻴﻪ ﺳﻠﻮل yticixototycﻮﻟﻲ ﻏﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮده وﻟﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺄﺛﻴﺮات ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺳﻠ
   .)8002
  
  ﻫﺎ از ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎنﮔﺮﻳﺰ وﻳﺮوس ﻫﺎي ﻴﺴﻢﻣﻜﺎﻧ -1- 01-7
ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻌﻤﻮﻻً اﺟﺮام ﺧﺎرﺟﻲ واردﺷﺪه ﺑﻪ ﺑﺪن را ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ و ﻣﻮﺟﺐ  يﻫﺎ ﺑﻌﺪ از ورود وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﺑﺪن، ﺳﻠﻮل
ﻣﺎﻧﻊ ﺗﻜﺜﻴﺮ  ﻳﺖﺷﻮﻧﺪ و درﻧﻬﺎ ﻫﺎ ﻣﻲ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ورود وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻪ
دﻫﻨﺪه  داران ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺗﺸﻜﻴﻞ ﮔﺮدﻧﺪ. اوﻟﻴﻦ ﻓﺎز ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ در ﺑﺪن ﻣﻬﺮه و ﮔﺴﺘﺮش وﻳﺮوس ﻣﻲ
ﻋﻨﻮان  ژن ﺑﻪ ﻣﺜﺎﺑﻪ ﻳﻚ آﻧﺘﻲ ﻋﻨﻮان اﺟﺴﺎم ﺧﺎرﺟﻲ و ﺑﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻦ ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ ﺑﻪ ، ﺑﺎﻻﺧﺺ ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ ﻣﻲﻫﺎ سﻳﺮوو
 gnitneserP-negitnAژن  اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه آﻧﺘﻲ يﻫﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل درotsih rojaM negitnA )CHM( xelpmoc ytilibitapmoc
  ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻲ llec
ﻣﻨﻈﻮر ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻗﻄﻌﻲ وﻳﺮوس  آﺑﺸﺎري ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻫﻤﻮرال ﺑﻪﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ، ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎع اﻳﻤﻨﻲ  ﻛﻪ ﻲوﻗﺘ
ﻫﺎ  در ﺣﺎل ﮔﺮدش در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻳﺮوسﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺧﻨﺜﻲ ﻧﻤﻮدن و ﻣﻲ ﻫﺎ ﺑﺎدي ﻲﻣﺜﺎل آﻧﺘ ﻋﻨﻮان ﺷﻮد. ﺑﻪ آﻏﺎز ﻣﻲ
 ﻳﻪﺑﺎﺷﻨﺪ را ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺠﺰ ﻛﻪ داراي وﻳﺮوس ﻣﻲ ﻳﻲﻫﺎ ﺷﺪه و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﻠﻮل
ﺣﻞ از  ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺎدي در ﺑﺪن ﻣﻲ ﺣﺎوي وﻳﺮوس ﺷﺪه و ﻛﻤﻚ ﺑﻪ ﺷﺮوع ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺘﻲ يﻫﺎ ﻧﻤﻮدن ﺳﻠﻮل
ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﺎ  )sNFI(ﻫﺎ و اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون )sLI(ﻫﺎ  اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ )sFNT(rotcaf sisorceN romuTﻗﺒﻴﻞ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوزﻛﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر 
ﺑﻴﻦ وﻳﺮوس و ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﺷﻮد. ﺗﺪاﺧﻞ  ﻫﺎ ﻧﻤﻮده و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻮﻗﻒ ﻳﺎ ﮔﺴﺘﺮش ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲﻔﻮﺳﻴﺖﻨﻟ
ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻌﺪاد  ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﻬﺒﻮد و ﻧﺠﺎت ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ و ﺣﻴﺎﺗﻲ ﻣﻲ يﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ وﻳﺮوس ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل
ﻫﺮﺣﺎل اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع  ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در دﻫﻪ اﺧﻴﺮ روﺷﻦ -زﻳﺎدي از ﻣﺴﺎﺋﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺗﺪاﺧﻞ وﻳﺮوس
ﺧﻮد را از ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ دور ﻧﮕﻪ داﺷﺘﻪ و ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﭘﺎﺳﺦ ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﭼﮕﻮﻧﻪ وﻳﺮوس ﻫﻨﻮز ﺑﻲ
   .(8002 ,basanrahsfA)ﺷﻮد در ﺑﺪن ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ
ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ  اﺛﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺑﺮ ﺧﻮد اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺟﻬﺖ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از  يﻫﺎ وﻳﺮوس از روش
، ﻣﻬﺎر )senikomehc(ﻫﺎ، ﻣﻬﺎر و ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻨﺎز و ﻛﻴﻤﻮﻛﻴﻨﺎزﻫﺎ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻮﻣﻮرال، دﺧﺎﻟﺖ در اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون
  ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻲ CHMو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻛﺮدن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  sKNو  sLTCو ﻓﺮار ﻛﺮدن از  )sisotpopa(آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ 
ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ در اﻳﻦ  ﻫﺎ ﻳﺮوسﺗﻮاﻧﺪ در ﻣﺤﺪود ﻛﺮدن ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﻣﻲ ﺑﻪآﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ 
و ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎ ﺣﺬف ﭘﺮاﻛﻨﺪه ﺷﺪن  ﻫﺎ ﻳﺮوسﻫﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺤﺪود ﺷﺪن ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺗﻮﻟﻴﺪ و روش ﻣﺮگ ﺳﺮﻳﻊ ﺳﻠﻮل
ﻳﺲ ﻓﺮار ﻛﺮده زﺘﻮداراي ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻳﺎ از آﭘﺎﭘ ﻫﺎ ﻳﺮوسﺷﻮد. اﻏﻠﺐ و ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ يﻫﺎ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻳﺮوسو
ﻳﺎﺑﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي وﻳﺮوس را ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ.  اﺟﺎزه ﻣﻲ ﻴﺠﻪاﻧﺪازﻧﺪ و درﻧﺘ و ﻳﺎ در اﻳﺠﺎد آن ﺗﺄﺧﻴﺮ ﻣﻲ





ﻃﻮر ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻗﻒ ﻳﺎ ﺗﺄﺧﻴﺮ در اﻳﺠﺎد آﭘﺎﭘﺘﻮز  رﻣﺰداري ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ يﻫﺎ داراي ژن ﻫﺎ ﻳﺮوسﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از و
ﻣﺜﺎل  ﻋﻨﻮان ﺷﻮد. ﺑﻪ در ﺣﺪ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺪا ﻣﻲ ﺷﺪه و ﻓﺮﺻﺖ ﻛﺎﻓﻲ ﺑﺮاي ازدﻳﺎد وﻳﺮوس
 )esapsaC(ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻬﺎر ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻳﺎ  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻲ PAIو  33Pﻫﺎ داراي ﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮوس
 ﻣﻨﻈﻮر اﻳﺠﺎد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ در ﻣﺮاﺣﻞ آﺧﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺣﺎل رﺷﺪ ﺑﻪ ﻫﺎ ﻳﺮوسﺷﻮد. ﺑﻌﻼوه ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از و
 يﻫﺎ ﺟﻮار ﺳﻠﻮل ﻫﻢ يﻫﺎ وﻳﺮوﺳﻲ ﻻزم اﺳﺖ. اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻳﻚ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﻬﻢ و ﻧﻬﺎﺋﻲ در ﮔﺴﺘﺮش وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺷﺪه و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ  ﻫﺎ از ﭘﺎﺳﺦ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﺮار ﺳﻠﻮل آﻟﻮده ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻲ
  .(7002 ,.la te uX ,7002 ,.la te miK)ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎ ﺑﺎدي ﻲﻫﺎ و آﻧﺘ از آﻧﺰﻳﻢ ﻳﺠﺎدﺷﺪهﻫﺎي ا وﻳﺮوس
 يﻫﺎ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس در ﺳﻠﻮل يﻫﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ در ﻣﻴﮕﻮ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﻣﺴﺌﻮل ﺣﺬف ﺳﻠﻮل 
ﺗﻮاﻧﺪ  ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ روش ﻳﻌﻨﻲ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﻧﻤﻲ ﺑﻴﻨﻲ ﻣﻲ ﭘﻴﺶ 4002در ﺳﺎل  agoroMو  UWﺑﺎﺷﺪ. ﻫﺮﭼﻨﺪ  ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻣﻲ
ﻫﻤﻜﺎران  و  tuothaSﺗﻮﺳﻂﺷﺪه  ﺑﺎﺷﺪ. ﮔﺰارش اراﺋﻪ .sucinopaj .P ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻬﺎر وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ
آﭘﺎﻳﺘﻮز ﺷﺪه ﺑﻮده و ﭼﻨﻴﻦ  يﻫﺎ % ﺳﻠﻮل04داراي  VSSW( ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﻇﺎﻫﺮي 1002)
در  )DHY(ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﺳﺮ زرد  ﺷﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع دﻻﻟﺖ ﺑﺮ ﻣﺮگ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻲ ﺣﺪس زده ﻣﻲ
و ﻣﺮگ  ﻳﻲدﻻﻳﻞ ﻋﺪم ﻛﺎرا ﻳﻦﺗﺮ ﻣﻴﮕﻮ از ﻣﻬﻢ يﻫﺎ ﻣﻮﻧﻮدون ﮔﺴﺘﺮش و ﻇﻬﻮر آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ در ﺳﻠﻮلﻣﻴﮕﻮي 
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري  يﻫﺎ ﻫﺮﺣﺎل درﺟﻪ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ در ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻴﺰﺑﺎن وﻳﺮوس ﻣﻲ يﻫﺎ ﺳﻠﻮل
دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﺑﻌﺪ از ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣﺪه، اﻣﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻪ ﭼﻪ ﻣﻴﺰان در  ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻟﻜﻪ
  (.6831،  اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ) وﻣﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ دﺧﺎﻟﺖ دارد ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ ﻣﺮگ
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 ﻫﺎي ﻴﺮﻧﺪهﮔ وﺟﻮد ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ ﻛﻪ اﺳﺖ ﻛﺮده ﻣﺸﺨﺺ را ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻳﺮوﺳﻲﺿﺪو اﻳﻤﻨﻲ از ﺷﻮاﻫﺪي اﺧﻴﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﻋﻨﻮان  ﺑﻪ ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران در RLT. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺎي ژن وﻫﺎ  ﺑﺎﻓﺖ در ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ، ﻣﻮادANR ﺗﺪاﺧﻞ ،)RLT( lloTﺷﺒﻪ
 ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﻴﻪﻋﻠ ﺳﻠﻮﻟﻲ داﺧﻞ ﻲدﻫ ﻋﻼﻣﺖ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﻨﺪ، ﻣﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺎي ﺳﻠﻮلﻛﻨﻨﺪه  ﻓﻌﺎل
 در RLT ﺑﺎﺷﺪ. ﻧﻘﺶ ﻲﻣ دﺧﻴﻞ ﻧﻴﺰ ﻳﺮوﺳﻲﺿﺪو اﻳﻤﻨﻲ در و داﺷﺘﻪ را ﻫﺎ ﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻟ و ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ،
 ﻣﻴﮕﻮي در( ANRsd) اي دورﺷﺘﻪ ANR ﺗﺰرﻳﻖ. اﺳﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﺎل در ﻫﻤﭽﻨﺎن وﻳﺮوﺳﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺮاﺑﺮ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ
( sisenihC .Pﭼﻴﻨﻲ ) ﻣﻴﮕﻮي در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .(6002 ,.la te onilaboR) ﻛﻨﺪ ﻣﻲ اﻟﻘﺎء را ﻳﺮوﺳﻲﺿﺪو اﻳﻤﻨﻲ ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ
 در ﺗﻠﻔﺎت در ﻛﺎﻫﺶ 82PV ﻳﺎ 51PVوﻳﺮوﺳﻲ ﻫﺎي ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌ ﺑﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ (ANRiS)ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺪاﺧﻞ ﻛﻮﺗﺎهﻫﺎي ANR
   . (7002 ,.la te miK ,7002 ,.la te uX)اﺳﺖ  ﺑﻮده ژاﭘﻨﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﻣﻴﮕﻮي و ﺳﻴﺎه ﺑﺒﺮي ﻣﻴﮕﻮي
 وﻳﺮوﺳﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﻞﺗﺪاﺧ ﻛﻮﺗﺎه يANR از ﺗﺰرﻳﻖ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺑﺎ ﻛﻪ ﻛﺮدﻧﺪ ﮔﺰارش (7002)ﻫﻤﻜﺎران  و uX
 ﺑﺒﺮي ﻣﻴﮕﻮي از VAmP ﻳﺮوسﺿﺪو ژن .ﺷﻮد ﻲﻣ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺳﻔﻴﺪﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺑﺮداريروﻧﻮﺷﺖ از 82PV
 در وﻳﺮوس ﺑﺎﻻي ﻣﻴﺰان ﺑﺎ آﻟﻮدﮔﻲ از ﭘﺲ دوم روز از VAmP. ﺷﺪ ﻛﻠﻮن ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﻪ آﻟﻮده ﺳﻴﺎه
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 ﻫﺎﻣﻮر اﻳﺮﻳﺪووﻳﺮوس (EPC)ﺳﻴﺘﻮﭘﺎﺗﻴﻚ  اﺛﺮ ﺑﺮاﺑﺮ در ortiv nI ﺷﺮاﻳﻂ در ژن اﻳﻦ. ﺷﻮد ﻣﻲ ﺑﻴﺎن ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس
   .(8002 ,basanrahsfA)ﺑﻮد ﻣﺆﺛﺮ (VIGS)ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر 
 ﮔﻮﻧﻪ ﺷﻴﺮﻳﻦ آب دراز ﺧﺮﭼﻨﮓ در (rotcaf edirahccasylopitnA) ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﭘﻠﻲ ﺿﺪ رﻓﺎﻛﺘﻮ ﻧﺎم ﺑﻪ دﻳﮕﺮ ژن ﻳﻚ
 ﺳﺒﺐ ﻓﺎﻛﺘﻮر اﻳﻦ. ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪهﻣﺎوراءﺑﻨﻔﺶ  اﺷﻌﻪ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻴﺮﻓﻌﺎلﻏ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ از ﭘﺲ sulucsuinel sucatsaficaP
 ﺷﺪ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﺮده درﻳﺎﻓﺖ وﻳﺮوس ﻓﻘﻂ ﻛﻪ ﻳﻲﻫﺎ آن ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺗﺮ  آﻫﺴﺘﻪ ﺗﻠﻔﺎت اﻓﺰاﻳﺶ و وﻳﺮوس ﻛﻤﺘﺮ ﺗﻜﺜﻴﺮ
  .(8002 ,basanrahsfA)
 ﻪﺷﺒ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و( nietorp ekil norefretnI)اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون  ﺷﺒﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺜﻞ ﻫﺎﻳﻲ ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌ ﻛﻪ ﻳﺮوسﺿﺪو ژن 22
 ﺑﻴﻤﺎري ﺷﻴﻮع از ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه ژاﭘﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ در ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ ﻛﺪ را( nietorp ekil esatehtnysogilo)اوﻟﻴﮕﻮﺳﻨﺘﺘﺎز 
 اﻳﻦﺟﺪا ﺷﺪ.  ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﻪ آﻟﻮده ﺳﻴﺎه ﺑﺒﺮي ﻣﻴﮕﻮي ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ دو. اﺳﺖ ﺷﺪه ﻳﺎﻓﺖ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ
 ،(3VF) 3 ﻗﻮرﺑﺎﻏﻪ وﻳﺮوس ﻫﺎﻣﻮر ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر، اﻳﺮﻳﺪووﻳﺮوس ﻫﺎي وﻳﺮوس ﺗﻜﺜﻴﺮ از ortiv nI ﺷﺮاﻳﻂ در ﻫﺎ ﻴﻦﭘﺮوﺗﺌ
 ﻧﻜﺮوز وﻳﺮوس و (VBA)آﻧﺠﻞ  ﻣﺎﻫﻲ ﺑﻴﺮﻧﺎوﻳﺮوس ،(VRhT)ﺗﺮدﻓﻴﻦ  رﺋﻮوﻳﺮوس ،(VDL)ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺴﺘﻴﺲ  وﻳﺮوس
   .(4002 ,.la te gnahZ)ﻛﺮدﻧﺪ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي (NPI)ﭘﺎﻧﻜﺮاس  ﻋﻔﻮﻧﻲ
 ﻣﻴﮕﻮي و ﻏﺮﺑﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﻫﺎ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ در را اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺎي ژن (1002) ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎران و ssorG
  .ﻛﺮدﻧﺪ ﮔﺰارش ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺷﻤﺎﻟﻲ ﻣﺒﺘﻼ ﺳﻔﻴﺪ
 و( SPT) ﻓﺴﻔﺎت-ﺗﺮﻫﺎﻟﻮز ﺳﻴﻨﺘﺎز ،(07PSH ,09PSH:nietorp kcohs taeH) 07 و 09 ﺣﺮارﺗﻲ ﺷﻮك ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
. (6002 ,nehC dna gnaW)ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﭼﻴﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮي در( C nitiuqibu)ﺳﻲ ﻳﻮﺑﻴﻜﻮﺋﻴﺘﻴﻦ
 ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در ﻫﻤﺎﮔﻠﻮﺗﻴﻨﻴﻦ و ﻫﻤﻮﻟﻴﺰﻳﻦ ﻟﻴﺰوزﻳﻢ، اﻛﺴﻴﺪاز، ﻓﻨﻞ ﻗﺒﻴﻞ از اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺎيﻓﺎﻛﺘﻮر دﻳﮕﺮ از ﺳﻄﻮﺣﻲ
  .(8002 ,basanrahsfA) اﺳﺖ ﺑﻮده ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻴﻤﺎري وﻗﻮع از ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه
 ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻳﻚ ﺣﻀﻮر ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ و( esnopser enummi isauq)اﻳﻤﻨﻲ  ﺷﺒﻪ ﭘﺎﺳﺦ ، ﻳﻚ(4002)در ﺳﺎل nagruMو  uW
 ﮔﺰارش ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﺮوز از ﻣﺎﻧﺪه زﻧﺪه ژاﭘﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﻼﺳﻤﺎي در را ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﻛﻨﻨﺪه ﺧﻨﺜﻲ
 ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﻠﻮﻛﺎن 6،1 و 3،1 ﺑﺘﺎ ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﺰرﻳﻖ ﺳﻴﺎه ﺑﺒﺮي ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ از ﻛﻪ ﻻروﻫﺎﻳﻲ .ﻛﺮدﻧﺪ
 ﻧﺸﺎن ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﺮده درﻳﺎﻓﺖ ﺳﺎﻟﻴﻦ ﻓﻘﻂ ﻛﻪ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﭼﺎﻟﺶ ﺑﺮاﺑﺮ در را ﺑﻬﺘﺮي
  ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻣﻄﺮح را ﻻروﻫﺎ ﭘﺴﺖ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ از اﻳﻤﻨﻲ اﻧﺘﻘﺎل ﻓﺮﺿﻴﻪ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ آزﻣﺎﻳﺶ اﻳﻦ از ﭘﺲ .دادﻧﺪ
 ﺷﺮوع اﺑﺘﺪاﻳﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﺑﺎ VSSW و VST ،VHY ،VNHHI ﻣﺜﻞ ﻳﻲ ﻫﺎ وﻳﺮوس دﻟﻴﻞ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮوز
 lariv)وﻳﺮوﺳﻲ  ﺗﻄﺎﺑﻖ را ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪن ﭘﺪﻳﺪه. ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﺑﺮوز ﻫﺎ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه در ﻣﺰﻣﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ آن دﻧﺒﺎل ﺑﻪ ﺷﺪه
 ﺑﺮ اﺛﺮ ﻳﺎ وﻳﺮوﺳﻲ ﻧﺎﻗﺺ ذرات. اﺳﺖ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻴﮕﻮ در ﭘﺎﻳﺪار ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﺎزوﻛﺎر .ﻧﺎﻣﻨﺪ ﻣﻲ( noitadommocca
 در را آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل. (8002 ,.la te legelF) داﻧﺴﺖ دﺧﻴﻞ ﺳﺎزوﻛﺎر اﻳﻦ در ﺗﻮان ﻣﻲ را وﻳﺮوﺳﻲ آﭘﻮﭘﺘﻮز
 اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻃﻮل در ..اﻧﺪ ﻛﺮده ﮔﺰارش ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﺗﺠﺮﺑﻲ و ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ





 ﻳﺎ ﺷﻮد ﻣﻲ ﻣﺮگ ﺑﻪ ﻣﻨﺘﻬﻲ اي ﻣﺮﺣﻠﻪ آﭘﻮﭘﺘﻮز آﻳﺎ ﻛﻪ ﻧﻴﺴﺖ ﻣﺸﺨﺺ  ﻫﻨﻮز اﻣﺎ ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه آﭘﻮﭘﺘﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
   .(1002 ,.la te tuothaS)وﻳﺮوس  ﺑﺮاﺑﺮ در ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ
در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ در ﺧﺼﻮص ﻛﻨﺘﺮل و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ 
ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ، ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎرو ﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ و وﻳﺮو س ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ  ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺮرﺳﻲ و 
ﮔﻴﺮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ و ﺑﻘﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻮرت ﻣﻲ
ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ و وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ  ﮔﺎﻣﺎ    ﺑﺮرﺳﻲ و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻻزم ﺻﻮرت 
ﺷﺪه ﺑﻄﻮرﻳﻜﻪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ   OPو DOP ،DOS، PPT، CHTﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ 
  ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ اﻫﺪاف ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ از: 
  
  اﺻﻠﻲ اﻫﺪاف -1-21
  ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوس ﺑﺮاﺑﺮ در ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ واﻛﺴﻦ ﺑﺎ ﺷﺪهﻣﻮاﺟﻬﻪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﺰان ﺗﻌﻴﻴﻦ .1
 ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوس ﺑﺮاﺑﺮ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ در ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﺰان ﺗﻌﻴﻴﻦ .2
  ﺳﻔﻴﺪ
 ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوس ﺑﺮاﺑﺮ در ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﺲﻣﺨﻤﺮ  ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﺰان ﺗﻌﻴﻴﻦ .3
  .ﺳﻔﻴﺪ
  
  ﻓﺮﻋﻲ اﻫﺪاف -1-31
  ﺷﺎﻫﺪﮔﺮوه و  واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ .1
  ﺷﺎﻫﺪو ﮔﺮوه  ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ .2
  ﺷﺎﻫﺪو ﮔﺮوه  ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﺲ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ .3
 ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در( ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻛﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﺧﻮن ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺗﻌﺪاد) ﺳﻼﻣﺖ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ .4
  ﺷﺎﻫﺪﮔﺮوه و  واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
 ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در( ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻛﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﺧﻮن ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺗﻌﺪاد) ﺳﻼﻣﺖ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ .5
 ﺷﺎﻫﺪ و ﮔﺮوه  ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﺲ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ
 ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در( ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻛﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﺧﻮن ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺗﻌﺪاد) ﺳﻼﻣﺖ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ .6
 ﺷﺎﻫﺪ و ﮔﺮوه  ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ  در( ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻛﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﺧﻮن ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺗﻌﺪاد) ﺳﻼﻣﺖ ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ .7
 واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه و ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﺲ ﻣﺨﻤﺮ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ، ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ
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 ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻫﺪف يﻫﺎ ﺑﺎﻓﺖ در ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻴﺐآﺳ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻣﻴﺰان ﺗﻌﻴﻴﻦ .8
  ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ و ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﺎ و ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ
  
  ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺳﺆاﻻت
  اﺳﺖ؟ ﻣﻴﺰان ﭼﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ واﻛﺴﻦ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﺶآزﻣﺎ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ .1
  ؟اﺳﺖ ﻣﻴﺰان ﭼﻪ ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﺶآزﻣﺎ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ .2
  اﺳﺖ؟ ﻣﻴﺰان ﭼﻪ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﺶآزﻣﺎ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ .3
  آﻳﺪ؟ﻣﻲﺑﻪ وﺟﻮد  ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ و ﺷﺪه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي در ﺗﻐﻴﻴﺮي آﻳﺎ .4
  آﻳﺪ؟ ﻲﺑﻪ وﺟﻮد ﻣ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬ و ﺷﺪه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در ﻣﺸﺨﺼﻲ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻴﺐآﺳ ﺗﻐﻴﻴﺮات آﻳﺎ .5
  دارد؟ ﻲو ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻔﺎوﺗ ﺷﺪه ﻳﻪﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﺗﻐﺬ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲدر  ﻳﺎآ .6
  
  ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻫﺎي ﻓﺮﺿﻴﻪ -1-41
 ﺑﻪ ﺳﺮوزﻳﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﺲ ﻣﺨﻤﺮ و ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬو  ﺷﺪه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻴﮕﻮي .1
  .دارﻧﺪ ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮي ﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﺎز درﺻﺪ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ) ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﺲ ﻣﺨﻤﺮ و ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬو  ﺷﺪه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي .2
  .ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ ﺑﻬﺘﺮي( CHT,PPT)ﺳﻼﻣﺖ  ﻫﺎيﺷﺎﺧﺺ ﺷﺎﻫﺪ از ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ (ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎﺷﺪه  داده
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ)ﺳﺮوزﻳﻪ  ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﺲ ﻣﺨﻤﺮ و ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻳﻪﺗﻐﺬﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه و  .3
 ﺧﻮد از وﻳﺮوس ﻫﺪف ﻫﺎيدر ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ (ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎﺷﺪه  داده
  .داد ﺧﻮاﻫﻨﺪ از ﻧﺸﺎن
 در واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻏﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ داراي ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ ﺑﺎ ﺷﺪه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي .4
 .ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺮاﺑﺮ
   





  ﻣﺮوري ﺑﺮ ﭘﻴﺸﻴﻨﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ -2
ﺑﺮ ﭘﺎﻳﻪ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻫﺎ روشﺷﺪه اﺳﺖ. ﺗﺎﻛﻨﻮن ﺑﻴﺸﺘﺮ  ﻳﺶآزﻣﺎﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺳﻔﻴﺪ روشﺑﺮاي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ
ي درﻳﺎﻳﻲ ﻫﺎ ﺟﻠﺒﻚﻳﻜﻲ از ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻋﻤﺪه ﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج ﻣﻮاد داروﻳﻲ،  ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺘﻮار ﺑﻮده اﺳﺖ.ﻣﺤﺮك
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ را در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﺧﻮد ﺟﻠﺐ ﻧﻤﻮده اﺳﺖ، ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎي ﺳﻮﻟﻔﺎﺗﻪ و ﺑﺨﺼﻮص 
ﻳﺮوﺳﻲ، ﺿﺪ ﺿﺪوو داراي اﺛﺮات  ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮاجي درﻳﺎﻳﻲ ﻫﺎ ﺟﻠﺒﻚﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ از  ﻲﻣﻓﻮﻛﻮﺋﻴﺪان ﻳﻜﻲ از ﻣﻮادي 
  (.5831اﺳﺖ )ﻗﺎﺋﺪﻧﻴﺎ و ﻫﻤﻜﺎران،  ﺷﺪه دهاﺳﺘﻔﺎﻧﻴﺰ از آن  ﻫﺎ ﺳﺮﻃﺎنﺑﺎﺷﺪ و در درﻣﺎن  ﻲﻣﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ و ﺿﺪ اﻧﮕﻠﻲ 
ﺑﺮرﺳﻲ اﻣﻜﺎن ﺗﻬﻴﻪ "در اﻳﺮان اوﻟﻴﻦ ﮔﺰارش ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ واﻛﺴﻦ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﮔﺰارش ﻧﻬﺎﺋﻲ ﭘﺮوژه 
 ﻳﻲو ﻏﻴﺮ ﻫﺴﺘﻪ ا ﻳﻲﻫﺴﺘﻪ ا يﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻴﺮﻓﻌﺎلواﻛﺴﻦ ﻏ
 ﮔﺮدد ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻮﺳﺴﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺷﻴﻼت اﻳﺮان و ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻛﺸﺎورزي،ﺑﺮﻣﻲ "در ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي
  (.0931و ﻫﻤﻜﺎران،  ﺑﻪ اﻧﺠﺎم رﺳﻴﺪ )اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ ﻳﻲﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺻﻨﻌﺘﻲ ﺳﺎزﻣﺎن اﻧﺮژي ﻫﺴﺘﻪ ا
 ﭘﺴﺖ در وﻳﺮوس ﻛﺎﻣﻞ ﺳﺎزي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻳﻴﺪﺗﺄ و ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ در ﻣﻮﺟﻮد وﻳﺮوس يﺳﺎز ﻓﻌﺎلﻴﺮﻏ از ﭘﺲ
 وﻳﺮوس ﺑﻪ آﻟﻮده يﻫﺎ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ از ﺷﺪه ﻴﻪﺗﻬ وﻳﺮوﺳﻲ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﺘﻮاﻟﻲ، ﭘﺎﺳﺎژ ﻪﺳ ﺗﺎ ﻣﻴﮕﻮ ﻻروﻫﺎي
 اوﻟﻴﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﻪ ﺑﺴﺘﻪ ﻻزم ﻣﻴﺰان ﺑﻪ اﺳﺘﺮﻳﻞ NT ﺑﺎﻓﺮ اﻓﺰودن ،Hp ﺗﻨﻈﻴﻢ. ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده واﻛﺴﻦ ﻓﺮﻣﻮﻻﺳﻴﻮن ﺟﻬﺖ
 ﻣﻴﮕﻮ، اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ .ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﻓﺮﻣﻮﻻﺳﻴﻮن ﺑﺮاي واﻛﺴﻦ ﺑﻮدن اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻳﻴﺪﺗﺄ و ژن ﻲآﻧﺘ
 ﻋﻨﻮان ﺑﺎ ﺧﺎﻃﺮه اﻳﻤﻨﻲ اﻳﺠﺎد در ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل و ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ يﻫﺎ واﻛﺴﻦ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻫﺎ، ﮔﺰارش ﺑﺴﻴﺎري در ﻛﻪﻃﻮر ﻫﻤﺎن
( VSSW)ﺳﻔﻴﺪ  ﻟﻜﻪ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ آﻟﻮدﮔﻲ اﻳﺠﺎد از ﭘﺲ” sesnopser enummi evitpada evitanretlA“
داده اﺳﺖ  ﻧﻴﺰ ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﻠﻴﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﻪ اﺳﺖ، ﻛﺮده ﻳﻴﺪﺗﺄ ﭘﺮورﺷﻲ و وﺣﺸﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در
  (.0931و ﻫﻤﻜﺎران،  )اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ
و ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ  ﺑﻴﻢ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﻪ روش اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ، اﻟﻜﺘﺮون در اﻳﻦ ﭘﺮوژه ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﺮﺗﻮ داده
در ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﺗﺎﺑﻴﺪه ﺑﻪ روش ﮔﺎﻣﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﺗﻮان ﻲرا ﻣ ﺷﺪه ﻴﻪواﻛﺴﻦ ﺗﻬ ﻴﺮداراي اﺛﺮات ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده و ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺗﺄﺛ
ﻛﻴﻠﻮ ﮔﺮي در  51ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮﮔﺎﻣﺎ ﺑﺎ دوز  01 40505DL/lmﺷﺪه ﺑﻪ روش ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ  ﻴﺮﻓﻌﺎلﻏ ﻫﺎي ﻳﺮوسﻧﻤﻮد. در و
ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻴﻢ اﻟﻜﺘﺮون  01 40505DL/lmﺷﺪه ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ  ﮔﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮ دادهﻣﻲ ﻴﺮﻓﻌﺎلﺣﺎﻟﺖ اﻧﺠﻤﺎد ﻛﺎﻣﻼً ﻏ
 01 40505DL/lmس ﺑﺎ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ وو اﻳﻦ وﻳﺮ ﺷﻮد ﻲﻣ ﻴﺮﻓﻌﺎلﻛﻴﻠﻮ ﮔﺮي در ﺣﺎﻟﺖ اﻧﺠﻤﺎد ﻛﺎﻣﻼً ﻏ 531وز ﺑﺎ د
 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺷﺪ ﻛﻪ اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ واﻛﺴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪي ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ اﺛﺮ ﺑﻬﺘﺮي ﮔﻴﺮي ﻴﺠﻪﻧﺘ ﻳﺖ. درﻧﻬﺎﮔﺮدد ﻲﻣ ﻴﺮﻓﻌﺎلﻏ
  (.0931، و ﻫﻤﻜﺎران )اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ واﻛﺴﻦ ﺣﺎﺻﻞ از ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ و ﺑﻴﻢ اﻟﻜﺘﺮون دارد
  
  در داﺧﻞ ﻛﺸﻮر ﺷﺪه اﻧﺠﺎمﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  -2-1
 از ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي در mussagraS ﺟﻠﺒﻚ ﻋﺼﺎره و ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎن از اﺳﺘﻔﺎده ، ﺗﺎﺛﻴﺮات5831ﻗﺎﺋﺪﻧﻴﺎ و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل 
 داد ﻧﺸﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ از ﺣﺎﺻﻞ ﻫﻨﺪي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دادﻧﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي در را (DSW) ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري
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 ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮم آب ﻋﺼﺎره ﻟﻴﺘﺮ در ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 005 و  003 در ﻫﻨﺪي ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﻦ ورﻏﻮﻃﻪ ﻛﻪ
 ﺑﺮ ﮔﺮم 01 ﺣﺎوي ﻏﺬاﻳﻲ ﺟﻴﺮه ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻛﺮدن ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻋﺖ، 3 اﻟﻲ 2 ﻣﺪت ﺑﻪ inesegreob.P و snecsecualg.S
- ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ،PPT ،CHT اﻓﺰاﻳﺶ در روز، 41 ﻣﺪت ﺑﻪ ﮔﻠﻮﻛﺎن 6و1 3و1 ﺑﺘﺎ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم
 ﺣﺎوي درﻳﺎي آب در ﺳﺎﻋﺖ 3 ﻣﺪت ﺑﻪ وري ﻏﻮﻃﻪ اﻳﻦ ﺑﺮ ﻋﻼوه. ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺣﺬف ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ و ﻛﺸﻲ
 ﺳﻔﻴﺪ،ﻟﻜﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ از ، ﭘﻴﺶsnecsecualg.S ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮمآب ﻋﺼﺎره از ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮ ﮔﺮمﻣﻴﻠﻲ 005 و 003 ،001
  .ﺑﻮد ﻣﻮﺛﺮ ﻫﻨﺪي ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﺰان اﻓﺰاﻳﺶ در
 ﮕﻮي ﺑﺒﺮيﻴﻣ ﻻروي ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻲﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔ و رﺷﺪ ﺑﺮ راsisnetalp aniluripS  ﭘﻮدر اﺛﺮ 9831 ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎران و ﻨﻲﻗﺎﺋ
 ﻛﻪ ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ و ﻛﺮدﻧﺪﻲ ﺑﺮرﺳ را ﻫﺎﻫﭽﺮي در ﻣﺘﺪاول ﻳﻲﻏﺬا ﺮهﻴﺟ ﻧﻮع ﺳﻪ ﺑﺎ ﺴﻪﻳﻣﻘﺎ در( sutaclusimes.P) ﺳﺒﺰ
  .ﺑﻮد ﻨﺎﻴﺮوﻟﻴاﺳﭙ ﻤﺎرﻴﺗ ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻻروي ﻣﺮﺣﻠﻪ در ﻲﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔ ﺰانﻴﻣ ﻦﻳﺸﺘﺮﻴﺑ
 رﺷﺪ، ﺳﺮوﻳﺰﻳﺎ روي ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻣﺨﻤﺮ اﺛﺮات ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ 9831ﭘﻮرداوود و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل 
اﻳﻦ  داد ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ sureves soreHﻣﺎﻫﻲ ﺳﻮروم  ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻫﺎياﺳﺘﺮس ﺑﺮاﺑﺮ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ
 ﻴﺮاتﺗﺄﺛ ﺑﻘﺎ( ﻧﺮخ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﺎراﻳﻲ درﺻﺪ رﺷﺪ وﻳﮋه، ﻧﺮخ ﻧﻬﺎﻳﻲ، رﺷﺪ )وزن ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي روي ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻣﺨﻤﺮ
داري ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ. در آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ ﻏﺬاﻳﻲ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺿﺮﻳﺐ داﺷﺘﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ داريﻣﻌﻨﻲ و ﻣﺜﺒﺖ
ﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﺨﻤﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻴﺮه ﻳﻪﺗﻐﺬﮔﺮم در ﻟﻴﺘﺮ(، ﻻروﻫﺎي ﺳﻮروم ﻣﻴﻠﻲ 3اﺳﺘﺮس )ﺳﻤﻴﺖ آﻣﻮﻧﻴﺎك 
ﻳﺖ آزﻣﺎﻳﺶ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻣﺨﻤﺮ درﻧﻬﺎﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ از ﻧﺮخ ﺑﻘﺎء ﺑﺎﻻﺗﺮي ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ 
ﺑﺎﻻ  ﻧﺴﺒﺘﺎًﻴﺮﮔﺬاري ﺑﺮ ارﺗﻘﺎء ﻋﻤﻠﻜﺮد رﺷﺪ و ﺑﻬﺒﻮد وﺿﻌﻴﺖ ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻣﺎﻫﻲ ﺳﻮروم ﺗﺄﺛﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوﻳﺰﻳﺎ در 
  ﺑﺎﺷﺪ. ﻲﻣ
  
  ﺸﻮردر ﺧﺎرج از ﻛ ﺷﺪه اﻧﺠﺎمﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  - 2-2
ﻫﺎي  ﻫﺎ ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﮔﻠﻮﻛﺎن 6و1 3و1ﻴﻞ واﻛﻨﺶ ﺑﺴﻴﺎر دﻗﻴﻖ ﺑﺘﺎ ﺑﻪ دﻟﺑﻴﺎن ﻛﺮدﻧﺪ  2991و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل itteloeiN 
ي ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه، ﺣﺘﻲ در ﺻﻮرت ﺗﺰرﻳﻖ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﻪ ﺟﺎﻧﻮران ﺗﺤﻤﻞ ﺧﻮﺑﻲ از ﻫﺎ ﺳﻠﻮلﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮ روي 
ﮔﻠﻮﻛﺎن  6و1 3و1ي ﺳﻤﻲ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﺘﺎ ﻫﺎ واﻛﻨﺶﻫﺎي آﻟﺮژﻳﻚ و  ﮔﻮﻧﻪ واﻛﻨﺶ ﻴﭻﻫﺷﻮد و  ﻃﺮف ﺟﺎﻧﻮران دﻳﺪه ﻣﻲ
  ﺷﻮد. دﻳﺪه ﻧﻤﻲ
ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺮاي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در  ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﺮك 8991در ﺳﺎل  و ﻫﻤﻜﺎران gnuS
  ﮔﺮدد. ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ زﻧﺪﮔﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮد رﺷﺪ و ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت ﻣﻲ
ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ  irenroh mussagraSاز ﻋﺼﺎره ﻣﺤﻠﻮل در آب داغ ﺟﻠﺒﻜﻲ ﺑﻨﺎم  (0102)و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل leunammI
ﻫﺮﭘﺲ ﺳﻴﻤﭙﻠﻜﺲ ﺗﻴﭗ ﻳﻚ،  ﻫﺎي ﻳﺮوسو ﻴﻪﻗﻮي ﻋﻠ ﻳﺮوسﺳﻮﻟﻔﺎﺗﻪ اﺳﺘﺨﺮاج ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ داراي ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺿﺪو
   ﻧﻜﺘﻪ ﺟﺎﻟﺐ ﺑﺎﺷﺪ ﻲﺳﻴﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮوﻳﺮوس و وﻳﺮوس اﻳﺪز ﻣ





ﺗﻮﺟﻪ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮﺧﻼف ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺿﺪوﻳﺮوس دﻳﮕﺮ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻣﻬﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوس در ﻣﺮاﺣﻞ 
اوﻟﻴﻪ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻧﻔﻮذ و اﺗﺼﺎل وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل، ﭘﺲ از ورود وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻧﻴﺰ اﺛﺮ 
  .ﻛﻨﺪ ﻲﺧﻮد را اﻋﻤﺎل ﻣ ﺳﻲﻳﺮوﺿﺪو
ﮔﻠﻮﻛﺎن ﺑﺮ روي ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻮﺟﺐ  6و1 3و1در ﺑﺘﺎ  يور ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﻴﻤﺎر ﻏﻮﻃﻪ 8991در ﺳﺎل  nakahcdiK ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
زﻧﺪه را از  ﻫﺎي يﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮ ﻫﺎ ﺑﻬﺘﺮ ﻣﻲ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪه و آن ﺑﻪ ﻫﺎ ﻴﺖﺑﻬﺒﻮد ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻫﻤﻮﺳ
  ﻒ ﺣﺬف ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ.ﻨﻫﻤﻮﻟ
ﻓﻮﻛﻮﺋﻴﺪان را اﺳﺘﺨﺮاج ﻛﺮدﻧﺪ  sunarumako nohpisodalCي ا ﻗﻬﻮهاز ﺟﻠﺒﻚ  )8991(در ﺳﺎل ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ  و  imatI
روز ﭘﺲ از اوﻟﻴﻦ  4اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮدﻧﺪ و  amuruKﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﺳﻮﻟﻔﺎﺗﻪ اﺳﺖ و از آن در ﻏﺬاي ﻣﻴﮕﻮي 
ﻫﺎ دوز ﺑﺎﻻي ﻓﻮﻛﻮﺋﻴﺪان  ﻛﺮدﻧﺪ و ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ آن ور ﻏﻮﻃﻪ VSSWﻴﮕﻮﻫﺎ را در ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮﻧﻲ از ﻣﻲ ﻏﺬادﻫﺳﺮي 
 ﺑﺎﺷﺪ. ﻲﻣ ﻣﺆﺛﺮﺗﺮدر ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ وﻳﺮوﺳﻲ 
از ﺟﻠﺒﻚ  ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮاجاﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮراﻛﻲ ﻓﻮﻛﻮﺋﻴﺪان (4002)در ﺳﺎلﻫﻤﻜﺎران  و taegitohC ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش
ﻫﺎ ﻓﻮﻛﻮﺋﻴﺪان را  دد. آنﺑﺮ ﭘﻨﺌﻮس ﻣﻮﻧﻮدون ﮔﺮ DSSWﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ اﺛﺮ ﻣﻲ mutsycylop mussagraSي ا ﻗﻬﻮه
روز از  01از ﮔﺬﺷﺖ  و ﭘﺲﮔﺮﻣﻲ ﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮدﻧﺪ و ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ  21-51ﮔﺮﻣﻲ و  5-8ﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺑﺎ ﻏﺬاي 
 5-8 ﻴﻤﺎرﺑﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ را ﺑﺎ ﻏﺬاي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﺬادﻫ VSSWﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ 
ﻫﺎ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻓﻮﻛﻮﺋﻴﺪان ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  ندرﺻﺪ ﺑﻮد. آ 39و  64ﮔﺮﻣﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  21-51ﮔﺮﻣﻲ و 
ي، اﺳﺘﺎﻓﻴﻠﻮﻛﻮك ارﺋﻮس و اﺷﺮﻳﺸﻴﺎ ﻛﻠﻲ اﺛﺮ ﻫﺎ روﻫﺎي وﻳﺒﺮﻳﻮ  يﺑﺎﻛﺘﺮﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮ  6 lm/gmو  21 )CIM(
  ﺑﺎزدارﻧﺪﮔﻲ دارد.
ﺖ ﺑﻪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ از ﻣﻴﮕﻮ در ﻧﺴﺒ 91 PVو  82PV ﻫﺎي ﻴﻦو ﻫﻤﻜﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌ tdlevettiW (4002) در ﺳﺎل
ﺑﻬﺘﺮ  ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻧﻤ ﻳﺮﭘﺬ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﻴﻤﺎري اﻗﺪام ﻧﻤﻮدﻧﺪ و ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ اﻣﻜﺎن اﺳﺘﻔﺎده از روش ﺗﺰرﻳﻘﻲ اﻣﻜﺎن
، واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺳﺎزي ﻲﻃﺒﻴﻌﻲ از ﻃﺮﻳﻖ روش ﺧﻨﺜ ﻴﻂدر ﻳﻚ ﺑﺮرﺳﻲ در ﻣﺤ اﺳﺖ از روش ﺣﻤﺎم اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدد.
و اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﻧﻘﺶ  ﺪاز ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳ 82PVﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻓﻘﻂ از ﻃﺮﻳﻖ  91PVﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  .ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺧﻮﺑﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
  .ﮔﺮدﻳﺪﺗﻘﻮﻳﺖ ﻣﻴﮕﻮ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  ﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺷﺪه و ﺑﺎﻋﺚﺤﺗﺰرﻳﻘﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﺗ
ﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﻧﺘ ﻳﻦاﺑﻪ  اﻧﺪ دادهﺑﺮ روي دوﭘﺎﻣﻴﻦ اﻧﺠﺎم  5002و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  gnehCدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ 
ﻫﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻛﻪ ﺳﺎﻟﻴﻦ  دوﭘﺎﻣﻴﻦ ﺑﻪ آن 01-6pmirhs/lomﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻧﺎﻣﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
  ي دارﻧﺪ.ﺗﺮ ﻓﻌﺎلﻖ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺎ ﺗﺰرﻳ ﺑﻪ آن
وري و ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﻏﻮﻃﻪ ﺻﻮرت ﺑﻪ mutacilpud mussagraSاز ﻋﺼﺎره آب ﮔﺮم ﺟﻠﺒﻚ  6002و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  ieY
اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮدﻧﺪ و ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ  sucitilonigla.Vﺑﺮاي ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﻟﻴﺘﻮﭘﻨﺌﻮس واﻧﺎﻣﻲ آﻟﻮده ﺑﻪ 
ﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻲ ﺳﻫﺎي ﻛﻞ، اﻧﻔﺠﺎر ﺗﻨﻔﺴﻲ، ﻣﻴﮕﻮ را از ﻃﺮﻳﻖ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻌﺪاد ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
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ﻫﺎ ﻋﺼﺎره اﻳﻦ ﺟﻠﺒﻚ ﺳﺒﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و  ي آنﻫﺎ ﮔﺰارشو ﺑﺮ اﺳﺎس  ﻗﺮاردادﻧﺪ ﻣﻮردﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻫﺎ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
  ﮔﺮدد. ﻲﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده در ﻣ
 و رﺷﺪ ﻳﻲﻛﺎرا ﺑﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻄﻮح در را ﻨﺎﻴﺮوﻟﻴاﺳﭙ اﺛﺮات 5002 ﺳﺎل در gnohtnukmorhP و lukanattawanattapiP
 در را ﻳﻲﻛﺎرا ﻦﻳﺑﻬﺘﺮ درﺻﺪ 01 ﻤﺎرﻴﺗ ﻛﻪ داد ﻧﺸﺎن ﺞﻳﻧﺘﺎ و ﻛﺮده ﻲﺑﺮرﺳ دورﮔﻪ ﻲﻣﺎﻫ ﮔﺮﺑﻪ ﺑﺎدي ﻲآﻧﺘ ﺳﻄﻮح
 sanomoreAﺑﺎﻛﺘﺮي  ﻪﻴﻋﻠﺑﺎدي  ﻲآﻧﺘ ﺳﻄﻮح ﺗﻮﺳﻌﻪ و ﻳﻲﻏﺬا ﻞﻳﺗﺒﺪ ﺐﻳﺿﺮ ﮋه،ﻳو رﺷﺪ ﺰانﻴﻣ وزن، ﺶﻳاﻓﺰا
  را دارد. alihpordyh
 ﻛﭙﻮر در sisnetalp aniluripS ﺣﺎوي ﻳﻲﻏﺬا ﺮهﻴﺟ ﻲﻤﻨﻳا ﻣﺤﺮك اﺛﺮات 6002 ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎران و ikunataW 
 ﻮنﻴآﻧ ﺪﻴﺗﻮﻟ وﻲ ﺘﻴﻓﺎﮔﻮﺳ ﺖﻴﻓﻌﺎﻟ يﻫﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﺶﻳاﻓﺰا ﺑﺎﻋﺚ ﻨﺎﻴﺮوﻟﻴاﺳﭙ ﻛﻪ ﻛﺮدﻧﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه و ﻛﺮده ﻲﺑﺮرﺳ را ﻲﻣﻌﻤﻮﻟ
  .ﺷﻮد ﻲﻣ ﻪﻴﻛﻠ ﺖﻴﻓﺎﮔﻮﺳ يﻫﺎ ﺳﻠﻮل در ﺪﻴاﻛﺴ ﺳﻮﭘﺮ
 ﮕﻮﻴﻣ در آن ﻣﺆﺛﺮ دوز و ﻪﻳﺰﻳﺳﺮو ﺲﻴﺴﻴﺳﺎﻛﺎروﻣ ﻣﺨﻤﺮ ﻋﺼﺎره اﺛﺮ ،1102 ﺳﺎل در ﻫﻤﻜﺎران و kuskramirS
 ﺑﺎﻻﺗﺮ درﺻﺪ ﻫﺎ،ﺖﻴﻫﻤﻮﺳ ﺶﻳاﻓﺰا از ﻲﺣﺎﻛ ﺶﻳآزﻣﺎ ﻦﻳا ﻲﻧﻬﺎﺋ ﺠﻪﻴﻧﺘ. ﻛﺮدﻧﺪ ﻲﺑﺮرﺳرا  ﻲواﻧﺎﻣ ﺘﻮﭘﻨﺌﻮسﻴﻟ
  .ﺑﻮد ﺷﺎﻫﺪ ﻤﺎرﻴﺗ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻌﻨﺎدار ﻲاﺧﺘﻼﻓ ﺑﺎ ﺴﻤﻮﺗﺎزﻳد ﺪﻴﭘﺮاﻛﺴ ﺖﻴﻓﻌﺎﻟ ﺶﻳاﻓﺰا ﺰﻴﻧ و ﺖﻴﻓﺎﮔﻮﺳ
 secymorahccaSﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ وﺟﻮد ﻣﺨﻤﺮ ﻧﺎﻧﻮاﻳﻲ ) 4102و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  ihcfanidammahoMﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ 
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﻜﻤﻞ ﻏﺬاﻳﻲ در ﺟﻴﺮه ﻏﺬاﻳﻲ ﺑﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺎﻫﻴﺎن ﺟﻮان ﺑﻨﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﻨﺶ ﻛﻤﺒﻮد اﻛﺴﻴﮋن  ( ﺑﻪeaisivreC
ﺗﻮان ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﺤﺮك اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﻠﻴﻤﺮﻫﺎي ﻣﺎﻧﻮز ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ ﻴﺮ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﻠﺖ آن را ﻣﻲﺗﺄﺛ
اﺳﻴﺪﻫﺎي ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ ﻣﺨﻤﺮ داﻧﺴﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﺎ(، ﻛﻴﺘﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺟﺰﺋﻲ و )ﻣﺎﻧﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ(، ﭘﻠﻴﻤﺮﻫﺎي ﮔﻠﻮﻛﺰ )ﮔﻠﻮﻛﺎن







   





  ﻫﺎﻣﻮاد و روش -3
  ﻣﻜﺎن و زﻣﺎن آزﻣﺎﻳﺶ -3-1
ﻴﺮ واﻛﺴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﺎ و ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺗﺄﺛﺑﺮرﺳﻲ  ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪاﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ 
ﻳﺮي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻃﺮاﺣﻲ و اﺟﺮا ﮔﺮدﻳﺪ. ﻣﺮاﺣﻞ ﻋﻤﻠﻲ و ﭘﺬ ﺗﺤﻤﻞﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ در 
ﻣﺎه ﻳﻮر ﺷﻬﺮاز  اﺟﺮاﻳﻲ اﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ در ﻣﺮﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮي ﺑﻨﺪر اﻣﺎم )ره( ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ اداره ﻛﻞ ﺷﻴﻼت ﺧﻮزﺳﺘﺎن و
  ﭘﺎﻳﺎن ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ. 4931ﺳﺎل  ﻣﺎه ﺑﻬﻤﻦﺷﺮوع ﮔﺮدﻳﺪ و در  3931ﺳﺎل 
  
  ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز آزﻣﺎﻳﺶ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﺎزﮔﺎري  -3-2
ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ وزن  0061ﺗﻌﺪاد  3931ﻳﻮرﻣﺎه ﺳﺎل ﺷﻬﺮي ﭘﻴﺶ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﭘﺮوژه از آور ﺟﻤﻊ
از ﻳﻚ اﺳﺘﺨﺮ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻮﺋﺒﺪه آﺑﺎدان در ﻫﻨﮕﺎم ﺻﻴﺪ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﭘﺲ از  2ﮔﺮم ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر 51ﻣﺘﻮﺳﻂ
وآﻧﺘﻦ ﻫﺎ ﺳﻄﺢ ﺑﺪن  ﺑﺮ روي ﻫﺎي ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻛﻴﻔﻲ و ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ)از ﻟﺤﺎظ ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻋﺪم وﺟﻮد ﻧﻜﺮوز  ﻲﺑﺮرﺳ
ﻦ ﺗﺎﻧﻚ ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻮادﻫﻲ ﺑﺨﺶ ﻛﻨﻨﺪه )اﻛﺴﻴﮋن ﺧﺎﻟﺺ( ﻳﻴﻠﻪ ﺑﺮاوﺳ ﺑﻪو  ﺪهﺷ اﻧﺘﺨﺎبو...(، ﺑﺮﻳﺪﮔﻲ آﻧﺘﻦ ﻫﺎ 
ي ﻣﺤﻞ اﺟﺮاي ﭘﺮوژه )ﻣﺮﻛﺰ ﺳﺎز آﻣﺎدهي و ﺑﻪ ﻣﺮﻛﺰ ﺷﻬﻴﺪ ﻛﻴﺎﻧﻲ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﭘﺮوژه اﻧﺘﻘﺎل ﻳﺎﻓﺖ ﺗﺎ ﭘﺲ از آور ﺟﻤﻊ
  ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺑﻨﺪر اﻣﺎم( ﺟﻬﺖ آداﭘﺘﺎﺳﻴﻮن ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدد.
ﻦ ﺗﺎﻧﻚ و ﭘﻤﭗ ﻫﻮاده ﺑﻪ ﻳﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺮا ﺑﺎر واﻧﺖﻮﺳﻂ دو ﻧﻴﺴﺎن ﻗﻄﻌﻪ ﭘﻴﺶ ﻣﻮﻟﺪ ﺗ 006ﺗﻌﺪاد  39/7/82در ﺗﺎرﻳﺦ 
ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼف ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي دﻣﺎ و ﺷﻮري ﻣﺮﻛﺰ ﺷﻬﻴﺪﻛﻴﺎﻧﻲ )ﭘﺮورش( و ﻣﺮﻛﺰ  ﺑﻨﺪر اﻣﺎمﻣﺮﻛﺰ 
روز آداﭘﺘﺎﺳﻴﻮن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺪون ﺷﻮك ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي زﻳﺴﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻂ 01ﻣﺪت ﺑﻪ ﺑﻨﺪر اﻣﺎمﺗﻜﺜﻴﺮ 
  ﭘﮋوﻫﺶ )ﺑﻨﺪر اﻣﺎم( ﻳﻜﺴﺎن ﺷﻮد.اﻧﺠﺎم 
  
  ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ آزﻣﺎﻳﺸﻲ - 3-3
ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ و ارﺗﻔﺎع  071ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ و ﻋﺮض  006ﺗﻦ )ﻃﻮل  01ﺗﺎﻧﻚ ﺑﺘﻨﻲ ﺑﻪ ﻇﺮﻓﻴﺖ  42ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ از 
ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد و ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم  00001ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ( اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺣﺠﻢ آﺑﮕﻴﺮي ﻣﻔﻴﺪ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻳﻚ از اﻳﻦ ﻣﺨﺎزن  001
ﻋﺪد ﺳﻨﮓ  21ﺗﻨﻲ  01ي ﻫﺎ ﺗﺎﻧﻚﻟﻴﺘﺮ آّب، آﺑﮕﻴﺮي ﺷﺪﻧﺪ. ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻫﻮادﻫﻲ در ﻫﺮ ﻳﻚ از  0003ﻣﺎﻳﺶ ﺑﺎ آز
  دادﻧﺪ. ﻲﻣﻳﻜﺴﺎن ﻫﻮادﻫﻲ را اﻧﺠﺎم  ﺻﻮرت ﺑﻪﻫﻮاده اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ در ﻓﻮاﺻﻞ ﻳﻜﺴﺎن در ﺗﻤﺎم ﺳﻄﺢ آب 
ﻴﺮ و ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﻨﻲ ﻗﺒﻞ از ورود ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻦ ﺑﺎ ﻛﻠﺮ ﮔ رﺳﻮبآب ورودي ﭘﺲ از آﺑﮕﻴﺮي و ذﺧﻴﺮه ﺷﺪن و ﻋﺒﻮر از اﺳﺘﺨﺮ 
ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ روزاﻧﻪ ﺗﻌﻮﻳﺾ آب در ﻫﻤﻪ  ﻲﻣﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ ﻣﻮرد ﻣﺼﺮف در ﭘﺮوژه ﻗﺮار  01 mpp
ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ آب ﺗﺎزه ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺷﺪه در ﺗﻌﻮﻳﺾ آب ﺗﻮﺳﻂ  ﻲﻣ% اﻧﺠﺎم 51اﻟﻲ  01ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  ﻫﺎ ﺗﺎﻧﻚ
ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﭘﺴﺎب ﺧﺮوﺟﻲ ﺑﻌﺪ از ﻧﮕﻬﺪاري  ﻲﻣاﻳﻲ ﻣﻮرد ﻣﺼﺮف ﻗﺮار ﭘﺮﻛﻠﺮﻳﻦ ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ و ﭘﺲ از ﻛﻠﺮزد
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روز آب اﺟﺎزه ﺧﺮوج از  01و ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ ﻳﻚ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺎ  001 mppدر ﻣﺤﻠﻲ و ﺑﻌﺪ از ﮔﻨﺪزداﻳﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻠﺮ 
  ﻛﺎرﮔﺎه را داﺷﺖ.
ﻗﺒﻞ از ﺧﺮوج از ﻣﺮﻛﺰ ﺟﻬﺖ رﻋﺎﻳﺖ اﺻﻮل  ﻫﺎ ﺗﺎﻧﻚﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ آب ﺧﺮوﺟﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﻌﻮﻳﺾ آب 
ﺑﻴﻮﺳﻜﻴﻮرﻳﺘﻲ و اﻳﺠﺎد ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﻧﺘﺸﺎر وﻳﺮوس ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﺧﺎرج از ﭘﺮوژه ﺑﺎ ﻛﻠﺮﻳﻦ ﺑﺎ دز 
 ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  ﻲﻣروز و ﻛﻠﺮزداﻳﻲ ﺑﻪ ﺧﺎرج از ﺳﺎﻟﻦ ﻫﺪاﻳﺖ  7ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ و ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ  001mpp
ﺑﺎ ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ و ﺷﺮاﻳﻂ ﺧﺎص وارد ي ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﻛﻠﻴﻪ ورود و ﺧﺮوج ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻦ ﻣﻤﻨﻮع ﺷﺪ و اﻓﺮاد ﻣﺠﺎز ﻓﻘﻂ ﻫﺎ ﻛﻨﺘﺮل
ي ﭘﺮوژه ﻫﺎ ﺗﺎﻧﻚﺷﺪﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺟﻬﺖ اﻳﺰوﻟﻪ ﺷﺪن ﻣﺤﻴﻂ ﭘﺮوژه و اﻓﺰاﻳﺶ دﻗﺖ در ﻧﺘﺎﻳﺞ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﻴﻦ  ﻲﻣﺳﺎﻟﻦ 
  ﺟﺪاﺳﺎزي اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ.
ﺷﺐ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻛﻪ  01ﻇﻬﺮ و  2ﺻﺒﺢ،  8ي ﻫﺎ ﺳﺎﻋﺖدرﺻﺪ  ﺑﻴﻮﻣﺎس ﻏﺬادﻫﻲ در  5روزاﻧﻪ ﺳﻪ وﻋﺪه ﻏﺬا ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
ﻣﺎﻧﺪه ﻏﺬاي ﻗﺒﻞ ﺗﻮﺳﻂ  ﻲﺑﺎﻗﻏﺬاﻳﻲ  ﻫﺮ وﻋﺪهﻳﻜﺴﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﻗﺒﻞ از  ﺻﻮرت ﺑﻪﺗﻜﺮارﻫﺎ  ﺑﺮاي ﻫﻤﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ و
  ﺷﻮد. ﻲﻣي و ﻣﻴﺰان  ﻏﺬاي ﺧﻮرده ﺷﺪه ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ آور ﺟﻤﻊﺳﻴﻔﻮن 
در  ﺑﺎر در روز و اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺤﻠﻮل آب روزاﻧﻪ در دو ﻧﻮﺑﺖ ﺻﺒﺢ و ﻋﺼﺮ و ﺷﻮري آب ﻳﻚ  Hpﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي دﻣﺎ،
ﻴﺮي و ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. دوره ﻧﻮري ﮔ اﻧﺪازه 0/10و ﺑﺎ دﻗﺖ  ( WTWﭘﺎراﻣﺘﺮ )ﻣﺎرك ﻴﻠﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﻮﻟﺘﻲوﺳ ﺑﻪﻧﻮﺑﺖ ﺻﺒﺢ، 
ﺳﺎﻋﺖ  21ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﻳﻲ و  21 ﺻﻮرت ﺑﻪي ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﻫﺎ ﻻﻣﭗي ﭘﺮورش از ﻃﺮﻳﻖ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺎ ﺳﺎﻟﻦدر داﺧﻞ 
  ﺗﺎرﻳﻜﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ.
  
  ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ -3-4
اﻳﺴﺘﮕﺎه ﺑﻨﺪر اﻣﺎم ﺧﻤﻴﻨﻲ )ره( ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﭙﺲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﻴﺎز ﺗﻬﻴﻪ و ﺑﻪ ﻣﻮردﻧاﺑﺘﺪا ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎ ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ 
روز در ﺷﺮاﻳﻂ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ آداﭘﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از ﻣﺮﺣﻠﻪ آداﭘﺘﺎﺳﻴﻮن، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺮاي  5ﺗﺎ  3ﻣﺪت 
ﻫﺎي وﻳﺒﺮﻳﻮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده  يﺑﺎﻛﺘﺮ( و VNMI ,VNHHI ,PB ,VHY ,VPH ,VBM ,VST ,VSSWﻫﺎي )ﻋﺪم وﺟﻮد وﻳﺮوس
  ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ: ﻴﻢﺗﻘﺴﮔﺮوه آزﻣﺎﻳﺸﻲ زﻳﺮ  4ﻫﺎي ﻓﻮق ﺑﻪ اﻗﺪام ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻋﺎري از ﭘﺎﺗﻮژن RCPاز 
 1-lm .4.501×1=05DLﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﺮم ﻣﻴﮕﻮ، واﻛﺴﻦ  02ﻣﻌﺮض واﻛﺴﻦ ﻗﺮار داده ﺷﺪ، ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ  در 1ﮔﺮوه  .1
ﻋﻤﻞ  ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ .ﮔﺮﻓﺖروز اﻧﺠﺎم  41واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در دو دز ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ  ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺳﺎزي اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ.
اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.  ﺳﭙﺲ واﻛﺴﻦ ﺑﻪ آب و ﺷﺪه اﺑﺘﺪا ﺣﺠﻢ آب ﺗﺎﻧﻚ را ﺗﺎ ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻤﻜﻦ ﻛﺎﻫﺶ دادهواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
)ﺗﻴﻤﺎر ﮔﺮوه ﻳﻚ( ﺑﺎ وﻳﺮوس  1-lm .4.501×1=05DLروز، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ  02ﺗﺎ  81ﺑﻌﺪ از 
ﻴﺮ اﻧﺠﺎم ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. وﻣ ﻣﺮگﻨﻲ و ﺷﺮوع روز ﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺳﺎزي، ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴ 01ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ. ﺗﺎ 
ﻳﺖ ﺗﻐﻴﻴﺮات درﻧﻬﺎوﻳﺮوس ﻧﮕﺮﻓﺖ.  در ﻣﻌﺮضﻫﻤﺰﻣﺎن ﻳﻚ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ، واﻛﺴﻦ داده ﺷﺪ وﻟﻲ 
 ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ را در ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس و در ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ وﻳﺮوس ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ.





ﻴﻠﻮﮔﺮم ﻛدر  ﮔﺮم  2و ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  ﮔﻴﺮي ﺷﺪه ، ﻋﺼﺎره ﺷﺪه ﺧﺸﻚ، اﺑﺘﺪا ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ 2ﮔﺮوه  .2
روز، ﺑﺎ آن ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ  41ﺗﺎ  01ﻏﺬاي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻓﺰوده ﺷﺪ و ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 را در ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس و در ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ وﻳﺮوس ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ.
ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ را ﺑﺮاي ﺗﻐﺬﻳﻪ آﻣﺎده ، اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻳﻚ ﮔﺮم در ﻳﻚ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻏﺬا از 3ﮔﺮوه  .3
روز، ﺑﺎ آن ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﭙﺲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ را در ﺗﻴﻤﺎر  41ﺗﺎ  01ﮔﺮدﻳﺪ و ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس و در ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ وﻳﺮوس ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ.
ﻪ ﻧﻪ واﻛﺴﻦ و ﻧﻪ ﺟﻠﺒﻚ و ﻣﺨﻤﺮ ﻣﺼﺮف ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ﻗﺮار داده ﺷﺪ ﻛ ، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺑﻪ4ﮔﺮوه  .4
 ﻛﺮدﻧﺪ.
  
  ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺮي از ﺟﻠﺒﻚ -3-4-1
  ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﺮاﺣﻞ زﻳﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ:
 ﺑﺎﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﭙﺲ  و يآور ﺟﻤﻊ ﺰﻴﺗﻤ ﻲﻜﻴﭘﻼﺳﺘ ﻫﺎي ﻴﺴﻪﻛ و ﻇﺮوف در ﻣﻮردﻧﻈﺮ ﺟﻠﺒﻚ -1
 داده ﻗﺮار ﺳﺎﻋﺖ 84 ﻣﺪت ﺑﻪ ﺑﻮدﺷﺪه  ﭘﻬﻦ ﻳﺸﮕﺎهدر آزﻣﺎ ﻗﺒﻞ از ﻛﻪ يﺰﻴﺗﻤ ﻠﻮنﻳﻧﺎ يرو ﺑﺮو  ﺷﺪ ﺷﺴﺘﻪ يﺟﺎر آب
 و ﻣﻮﺟﻮد يﻫﺎ روزﻧﺎﻣﻪ در ﺳﺮب ﺒﺎتﻴﺗﺮﻛ وﺟﻮد ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ ﻛﻪ اﺳﺖ ذﻛﺮ ﺑﻪ ﻻزم ﻮﻧﺪ.ﺷ ﺧﺸﻚ ﻛﺎﻣﻼً ﺗﺎ ﺷﺪﻧﺪ
 ﻠﻮنﻳﻧﺎ يرو ﺑﺮ ﺷﺪن، ﺧﺸﻚﻣﻨﻈﻮر  ﺑﻪ ﺷﺴﺘﺸﻮ، از ﭘﺲ ﺷﺪه يآور ﺟﻤﻊ يﻫﺎ ﺟﻠﺒﻚ ،ﻳﺶدر آزﻣﺎ ﺧﻄﺎ ﺠﺎدﻳا اﻣﻜﺎن
  .ﺷﺪﻧﺪ داده ﻗﺮار
ﻣﻨﻈﻮر اﺳﺘﺨﺮاج ﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﻟﺬا در اﺑﺘﺪا ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﺳﻴﺎب ﺑﺮﻗﻲ  از روش اﺳﻴﺪي ﺑﻪﺑﻌﺪ ﻣﺮﺣﻠﻪ در 
( ﺑﺮ روي دﻳﻮاره lCH) ﻴﺪﻛﻠﺮﻳﺪرﻳﻚﺷﺪه آﺳﻴﺎب ﺷﺪﻧﺪ. ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻛﺎر ﺑﺎﻻ ﺑﺮدن ﺗﺄﺛﻴﺮ اﺳ ﺧﺸﻚ يﻫﺎ ﺟﻠﺒﻚ
 ﻴﺪﻛﻠﺮﻳﺪرﻳﻚاﺳ ﻟﻴﺘﺮ ﻴﻠﻲﻣ 002ﺷﺪه  ﮔﺮم ﺟﻠﺒﻚ ﺧﺸﻚ 02ﺑﻌﺪ از ﺗﻮزﻳﻦ ﻧﻤﻮدن  رو ﻳﻦﺟﻠﺒﻜﻲ ﺑﻮد. ازا يﻫﺎ ﺳﻠﻮل
ﻗﺮار  59 C0ون ﺑﺎ درﺟﻪ ﺣﺮارت آﺳﺎﻋﺖ در  21ﻣﻮﻻر ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺣﺎﺻﻞ را ﺑﻪ ﻣﺪت  0/1
ﻣﻴﻜﺮون ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن  054 – 005ﺑﺎ ﭼﺸﻤﻪ  1داده ﺷﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺳﭙﺮي ﺷﺪن زﻣﺎن ﻣﺬﻛﻮر ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﻴﻠﺘﺮ ﻣﻜﺸﻲ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻳﺖ( اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. درﻧﻬﺎHOaNﻣﻮﻻر ) 0/5ﺣﺎﻟﺖ اﺳﻴﺪي از ﺳﻮد  ﺳﺎزي ﻲﻣﻨﻈﻮر ﺧﻨﺜ ﻓﻮق ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﺪ. ﺑﻪ
دﻗﻴﻘﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻓﻮق ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺟﺪاﺳﺎزي ﻓﺎز روﻳﻲ دو  02ﺑﻪ ﻣﺪت  00031 mprﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ دور 
در ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺠﻢ آن اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻮل اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. ﮔﻔﺘﻨﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺲ از اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮدن اﺗﺎﻧﻮل ﻣﻮاد ﻣﻌﻠﻖ ﻣﻮﺟﻮد 
ﻫﺎ و ﻗﺮار  ( ﻛﻪ در اداﻣﻪ ﺑﺎ ﺟﺪاﺳﺎزي آن1-3رﺳﻮب ﻧﻤﻮدﻧﺪ )ﺷﻜﻞ  اي ﻴﺮهﺻﻮرت زﻧﺠ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن در ﺗﻪ ﻇﺮف ﺑﻪ
  .(8002 ,.la te amorihS)ﺧﺸﻚ و آﺳﻴﺎب ﺷﺪﻧﺪ  03 – 04C0دادن در ﺟﻪ ﺣﺮارت 
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: ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ ﻗﺒﻞ Aﻧﺮﻣﺎل.  0/1 ﻴﺪﻛﻠﺮﻳﺪرﻳﻚﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺳ : اﺳﺘﺨﺮاج ﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ1- 3ﺷﻜﻞ 
  ﻋﺼﺎره ﭘﻮدر ﺷﺪه ﺟﻠﺒﻚ: C  .: ﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ ﺑﻌﺪ از اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮدن اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻮلBاز اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮدن اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻮل. 
  
  MT 0002QIروش اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري  -3-5
 cificeps VSSW. ﻛﻴﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺗﻮاﻟﻲ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ )2 )reffuB sisyL(. ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﺰ 1ﻣﻮاد: 
  -02 Cºدﻣﺎي ﻧﮕﻬﺪاري  :tiK( noitacifilpma ecneuqes
 sremirp cificeps VSSW ,sPTNd ,reffub noitcaeRﺷﺎﻣﻞ:            xiMerP RCP tsriF •
  sremirp cificeps VSSW ,sPTNd ,reffub noitcaeRﺷﺎﻣﻞ:         xiMerP RCP detseN •
 ﻛﭙﻲ در ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 401: )dradnats +P(اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺜﺒﺖ  •
 )lµ/gn 04 ANRt tsaeY(اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻨﻔﻲ  •
  )lµ/U2( esaremylop AND •
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  روش ﻛﺎر-3-5-1
 ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﺰ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ و ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  005ﮔﺮم از ﻧﻤﻮﻧﻪ را ﺑﺎ  ﻴﻠﻲﻣ 02ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﻳﺎ ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ را آﺳﻴﺎب ﺷﺪه و  .1
  ﻛﺎﻣﻼً ﻫﻤﻮژن ﮔﺮدﻳﺪ.
  دﻗﻴﻘﻪ 01ﺑﻪ ﻣﺪت  00021 gدﻗﻴﻘﻪ، ﺳﭙﺲ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ در  01ﺑﺮاي  59 Cºاﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن در دﻣﺎي  .2
  %59اﺗﺎﻧﻞ  004 lµﻟﻴﺘﺮي ﺟﺪﻳﺪ، اﻓﺰودن  ﻣﻴﻠﻲ 5.1از ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻟﻮﻟﻪ  002 lµاﻧﺘﻘﺎل  .3
 ANDرﺳﻮب  ﻛﺮدن ﺧﺸﻚ، ﺟﺪاﺳﺎزي اﺗﺎﻧﻞ و دﻗﻴﻘﻪ 5ﺑﻪ ﻣﺪت  00021 gورﺗﻜﺲ ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻮق، ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ در  .4
 در آب ﻣﻘﻄﺮ دو ﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ اﺳﺘﺮﻳﻞ ANDﺣﻞ ﻧﻤﻮدن رﺳﻮب  .5
  
ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ از ﻓﺮﻣﻮل:                                              062 ﻣﻮج ﻃﻮلﻴﺮي اﭘﺘﻴﻜﺎل داﻧﺴﻴﺘﻪ در ﮔ اﻧﺪازهﺑﺎ  ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮاج ANDﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻏﻠﻈﺖ 
 0001 / )rotcaf noitulid fo lacorpicer × 05 × 062DO(
 C





ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﻣﺨﻠﻮط و اﭘﺘﻴﻜﺎل داﻧﺴﻴﺘﻪ در  8991ﺑﺎ  ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮاج ANDﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  2در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
 زﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺻﻮرت ﺑﻪ ANDﻴﺮي ﺷﺪ و ﻏﻠﻈﺖ ﮔ اﻧﺪازهﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  062 ﻣﻮج ﻃﻮل
 lµ/gµ 3 = 0001 /)0001 × 05× 60.0( = AND fo noitartnecnoC
ﻴﺠﻪ ژل درﻧﺘﮔﺮدد وﻟﻲ  ﻲﻣﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺳﺘﺨﺮاج  ذﻛﺮﺷﺪهﻛﻪ در دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ اﻳﻦ ﻛﻴﺖ  ANDﻧﻜﺘﻪ: روش اﺳﺘﺨﺮاج 
ﻧﻴﺰ اﺿﺎﻓﻪ  Kﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز  01-5ﺷﻮد وﻟﻲ اﮔﺮ در ﻣﺮﺣﻠﻪ اول ﻣﻘﺪار  اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز اﺳﻤﻴﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ دﻳﺪه ﻣﻲ
در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ از  ANDﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻮرد آزﻣﻮن ﺟﻬﺖ اﺳﺘﺨﺮاج  ﻮﻧﻪرود. در ﻛﻠﻴﻪ ﻧﻤ ﮔﺮدد اﺳﻤﻴﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ از ﺑﻴﻦ ﻣﻲ
  .ﻧﻴﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ Kﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز 
  
 )locotorp noitacifilpmA( ANDروش ﺗﻜﺜﻴﺮ  -3-5-2
  ﻟﻴﺘﺮي اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. ﻴﻠﻲﻣ 0/2ي ﻫﺎ ﻟﻮﻟﻪاز  
  
  RCP tsriFﻣﺮاﺣﻞ 
ﻟﻴﺘﺮي اﻓﺰوده  ﻣﻴﻠﻲ 0/2ﺑﻪ ﻫﺮ ﻟﻮﻟﻪ  esaremylop ANDآﻧﺰﻳﻢ  0/5 lµﺑﻌﻼوه  xiMerP RCP tsriFاز ﻣﺤﻠﻮل  7/5 lµ •
  ﺷﺪ.
از ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ و ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ دو ﻟﻮﻟﻪ  2 lµﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﻓﻮق اﻓﺰوده ﺷﺪ، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  ﺷﺪه اﺳﺘﺨﺮاج ANDاز  2 lµ •
  ﻫﺎي ﻓﻮق اﻓﺰوده ﮔﺮدﻳﺪ.دﻳﮕﺮ ﺣﺎوي ﻣﺤﻠﻮل
 ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻣﺎﺷﻴﻦ ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻞ: •
 دﻗﻴﻘﻪ 2ﻣﺪت  49 Cºدﻗﻴﻘﻪ،  03 ﻣﺪتﺑﻪ 24 Cº
 ﺳﻴﻜﻞ 51ﺛﺎﻧﻴﻪ، ﺗﻜﺮار ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  03ﻣﺪت ﺑﻪ 27 Cºﺛﺎﻧﻴﻪ،  02ﻣﺪت ﺑﻪ 26 Cºﺛﺎﻧﻴﻪ،  02ﻣﺪت ﺑﻪ 49 Cº
 ﺛﺎﻧﻴﻪ )ﺳﻴﻜﻞ ﻧﻬﺎﻳﻲ( 03ﺑﻪ ﻣﺪت  02 Cºﺛﺎﻧﻴﻪ،  03ﺑﻪ ﻣﺪت  27 Cº
  
  RCP detseNﻣﺮاﺣﻞ 
  esaremylop AND آﻧﺰﻳﻢ 1 µLﺑﻌﻼوه  xiMerP RCP detseNاز ﻣﺤﻠﻮل  41µL •
  اﻓﺰوده RCP tsriFﻣﺤﻠﻮل ﻓﻮق را ﺑﻪ ﻫﺮ ﻟﻮﻟﻪ ﻣﺤﺼﻮل  51 µL •
 ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻣﺎﺷﻴﻦ ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ: •
 ﺳﻴﻜﻞ 03ﺛﺎﻧﻴﻪ، ﺗﻜﺮار ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  03ﻣﺪت ﺑﻪ 27 Cºﺛﺎﻧﻴﻪ،  02ﻣﺪت ﺑﻪ 26 Cºﺛﺎﻧﻴﻪ،  02ﻣﺪت ﺑﻪ 49 Cº
 ﺛﺎﻧﻴﻪ )ﺳﻴﻜﻞ ﻧﻬﺎﻳﻲ( 03ﻣﺪت ﺑﻪ 02 Cºﺛﺎﻧﻴﻪ،  03ﻣﺪت ﺑﻪ 27 Cº
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  آﻣﻴﺰيﻣﺮﺣﻠﻪ رﻧﮓ
ﻳﺖ درﻧﻬﺎاﻓﺰوده ﺷﺪ و ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ  RCP detseNﻛﻴﺖ ﺑﻪ ﻫﺮ ﻟﻮﻟﻪ ﻣﺤﺼﻮل  eyd gnidaoL X6از ﻣﺤﻠﻮل  5µL 
  ﻧﻤﻮﻧﻪ آﻣﺎده اﻧﺠﺎم اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﮔﺮدﻳﺪ.
  
  ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز
  ﻣﻮﻻر 0/20 ATDEﻣﻮﻻر،  98.0ﻣﻮﻻر، ﺑﻮرﻳﻚ اﺳﻴﺪ  98.0: ﺗﺮﻳﺲ EBTX01ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮ 
ﻴﺎز ﻣﻮردﻧﻴﺎز، اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺮ ﻫﻢ ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ژل و ﻫﻢ ﺑﺮاي ﺗﺎﻧﻚ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﻮردﻧﺑﻪ ﻣﻴﺰان  X1ﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺮ ﻓﻮق ﺗﺎ  ﻴﻖرﻗ
  اﺳﺖ.
ﺳﻲ ﻛﻔﺎﻳﺖ داﺷﺖ  ﻲﺳ 04%: ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﺗﺎﻧﻚ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﻮﺟﻮد در ﮔﺮوه ﻛﺸﺎورزي 2ﺗﻬﻴﻪ ژل آﮔﺎرز 
  ﺣﺮارت داده ﺗﺎ دﻣﺎي ﺟﻮش( EBTX1ﺳﻲ ﺑﺎﻓﺮ  ﻲﺳ 04ﮔﺮم آﮔﺎرز در  0/8)
در ﻇﺮف ﻣﺨﺼﻮص رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ، ﺳﭙﺲ ﺷﺎﻧﻪ ﻣﺨﺼﻮص در ژل ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﭘﺲ درﺟﻪ ﺳﺮد ﺷﺪ و  05ژل ﺗﺎ دﻣﺎي 
ﻲ آراﻣ ﺑﻪﻫﺎ در ﭼﺎﻫﻚ eyd gnidaoLﻫﺎي ﻫﻤﺮاه  و ژل در ﺗﺎﻧﻚ ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺷﺪه ﺧﺎرجاز ﺑﺴﺘﻦ ژل، ﺷﺎﻧﻪ 
 ﺑﺎ ylppus rewoPﻣﺎرﻛﺮ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻛﻴﺖ ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﺗﺎﻧﻚ ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه  ﻫﻢﻗﺮار داده ﺷﺪ. در ﻳﻚ ﭼﺎﻫﻚ 
ﻛﻪ ﺟﺮﻳﺎن از ﻗﻄﺐ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻗﻄﺐ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮﻗﺮار  يﻃﻮر ﺑﻪدﻗﻴﻘﻪ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه  06-54وﻟﺖ ﺑﻪ ﻣﺪت  001ﻗﺪرت 
  ﻴﺰي ﺷﺪ.آﻣ رﻧﮓﺷﻮد. ﺳﭙﺲ ژل را 
ﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺣﻞ ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ در  ﻴﻠﻲﻣ 001از اﺳﺘﻮك ﻓﻮق را در  5lµ :01 lm/gmﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ ﺗﻬﻴﻪ اﺳﺘﻮك اﺗﻴﺪﻳﻮم 
ﺷﻴﻚ و ﺗﻜﺎن داده آﻣﻴﺰي دﻗﻴﻘﻪ در ﻣﺤﻠﻮل رﻧﮓ 01. ژل، ﺑﻪ ﻣﺪت دار ﻗﺮار داده ﺷﺪﻳﻚ ﻇﺮف ﭘﻼﺳﺘﻴﻜﻲ درب
 VUي ﺑﺎ ﺑﺮدار ﻋﻜﺲﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻇﺮف دﻳﮕﺮ ﺣﺎوي آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﺮاي ﺷﺴﺘﺸﻮ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و ژل ﺟﻬﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه و 
  .(9002 ,.la te laeL-azrapsE)آﻣﺎده ﮔﺮدﻳﺪ  rotanimullisnart
  
  ﺗﻬﻴﻪ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ از ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده -3-6
ي ﺷﺪه ﺑﻮد و از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد وﻳﺮوس ﺑﺮدار ﻧﻤﻮﻧﻪﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻨﺠﻤﺪ ﻛﻪ از ﺧﻮزﺳﺘﺎن، ﺳﻴﺴﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن و ﺑﻮﺷﻬﺮ 
 basanrahsfA)ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ:  ﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎدهﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﻴﺰ ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﺟﻬﺖ ﺗﻬﻴﻪ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوس ﻃﺒﻖ روش زﻳﺮ 
  .(9002 ,.la te
 ﮔﺮم( آﺳﻴﺎب ﺷﺪ. 01ﻋﺪد ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻨﺠﻤﺪ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎ آﺳﻴﺎب ﺑﺮﻗﻲ )وزن ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ ﻫﺮ ﻣﻴﮕﻮ  2  .1
ﺳﺎزي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ( ﻧﺴﺒﺖ رﻗﻴﻖ4.7 Hp ,Mm 004 lCaN ,Mm 02 lCH-sirT) NTﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﺳﻴﺎب ﺷﺪه در ﺑﺎﻓﺮ  .2
 ( ﻫﻤﻮژن ﮔﺮدﻳﺪ.ebuT lacinoC lm 51 cnuN -ﻟﻴﺘﺮيﻣﻴﻠﻲ 51ﻫﺎي اﺳﺖ )در ﻟﻮﻟﻪ 5ﺑﻪ  1 NTﺷﺪه در ﺑﺎﻓﺮ آﺳﻴﺎب
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪ )ﻣﺮﺣﻠﻪ  4 Cºدﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  01ﻣﺪت ﺑﻪ 0071×  gﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ  .3
 ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺳﻪ ﺑﺎر ﺗﻜﺮار ﺷﺪ(.





 - 02 C°ﻫﺎي ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﺪه در ﻓﺮﻳﺰر ﻪ ﻋﺒﻮر داده ﺷﺪ و ﻣﺤﻠﻮلﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ از ﻓﻴﻠﺘﺮﻫﺎي واﺗﻤﻦ در ﻃﻲ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠ .4
ﻣﻴﻜﺮون ﻧﻴﺰ ﻋﺒﻮر داده ﺷﻮﻧﺪ در ﻫﻤﺎن  0/54ﭘﻮر ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ )ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﻫﻤﺎن ﻣﻮﻗﻊ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ از ﻓﻴﻠﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ
 روز ﺑﻪ ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدد(.
از  ﺗﺮ ﺑﺰرگﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ ﻋﺒﻮر داده ﺷﺪ و ﻛﻠﻴﻪ ذرات  0/54ﭘﻮر  ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﺪه ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻗﺒﻞ از ﻓﻴﻠﺘﺮﻫﺎي ﻣﻴﻠﻲ .5
ﻫﺎ ﺑﻮدﻧﺪ در ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﻣﻴﻜﺮون ﻛﻪ ﺣﺎوي وﻳﺮوس 0/54از  ﺗﺮ ﻛﻮﭼﻚﮔﺮدﻳﺪ و ذرات ﻣﻴﻜﺮون ﺣﺬف  0/54
ﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪ، ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪﻧﺪ. اﻳﻦ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن اﺳﺘﻮك ﺣﺎوي وﻳﺮوس، ﺑﻪ ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ ﺟﻬﺖ ﺗﻜ
  ﺳﺎزي ﮔﺮدﻳﺪ. ﻴﺮهذﺧ -07 C°ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﺗﺎ زﻣﺎن اﺳﺘﻔﺎده در ﻓﺮﻳﺰر 
 ﺑﺎﺷﻨﺪ: ﻲﻣﻧﻜﺎت زﻳﺮ ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺑﻬﺘﺮ وﻳﺮوس در ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ اﻟﺰاﻣﻲ 
ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﻣﺤﻠﻮل ﻣﻴﮕﻮ ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﺪه ﻫﻤﺎن روز ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدد ﺗﺎ وﻳﺮوس ﺑﻬﺘﺮ در ﺑﺪن  .1
 ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﺑﺪ.
ﺑﺎﻳﺴﺖ اﻳﻦ ﻣﺤﻠﻮل را در ﻓﺮﻳﺰر ﺑﻌﺪ از ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﺪه ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ آﻣﺎده ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﻧﺒﻮد ﻣﻲاﮔﺮ  .2
 ﻧﮕﻬﺪاري ﻧﻤﻮد. -07 C°
ﻫﺎ، ﺑﺎﺷﺪ. اﻧﺪازه اﻳﻦ وﻳﺮوﻳﻮن ﻲﻣﺳﺎﻳﺰ ذرات وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  ﺑﻪ ﻋﻠﺖﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ  0/54اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﻴﻠﺘﺮ  ﺗﻮﺟﻪ:
ﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ ﻋﺒﻮر ﻧﻤﻮده و ﺑﻪ ﻓﻴﻠﺘﺮ  0/54ﺑﺎﺷﺪ، ﻟﺬا اﻳﻦ ذرات از ﻓﻴﻠﺘﺮ  ﻲﻣ ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 053-003ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ و ﻃﻮل  07-56ﻗﻄﺮ 
ﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺑﭽﺴﺒﻨﺪ ﻣﻴﻜﺮوﻧﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از وﻳﺮوﻳﻮن 0/22ﻲ اﮔﺮ ﻓﻴﻠﺘﺮ وﻟﭼﺴﺒﻨﺪ  ﻲﻧﻤ
  .(7002 ,htoknieM dna nosillA)
  
  ﺗﻬﻴﻪ ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ -3-7
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻴﺰﺑﺎن  ﻲﻣﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﻮﺳﺘﺎﻧ ﺳﺨﺖاز  sulytcadotpeLsucatsAﻓﻴﺶ ﮔﻮﻧﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﻳﺎ ﻛﺮاي
  ﺑﺎﺷﺪ. ﻲﻣدر اﻳﺮان رودﺧﺎﻧﻪ ارس  ﻫﺎ ﺧﺮﭼﻨﮓﺧﻮﺑﻲ ﺑﺮاي اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﺤﻞ زﻧﺪﮔﻲ اﻳﻦ 
  
 RCP– detseNﺑﺎ آزﻣﻮن  ﻫﺎ ﺧﺮﭼﻨﮓﺑﻮدن  آﻟﻮده ﻴﺮﻏﺗﺎﺋﻴﺪ  •
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آزﻣﻮن  0002 QIﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري  ﺷﺪه ﺗﻠﻒي زﻧﺪه و ﻫﺎ ﺧﺮﭼﻨﮓﭼﻨﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ از 
 ذﻛﺮﺷﺪهﻛﺎﻣﻞ در ﻗﺴﻤﺖ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻴﮕﻮي آﻟﻮده و ﺗﺎﺋﻴﺪ آﻟﻮدﮔﻲ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪي  ﻃﻮر ﺑﻪ)ﻛﻪ  RCP– detseN
ي و ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و از ﻏﻴﺮ آﻟﻮده ﺳﺎز آﻣﺎدهاﺳﺖ( ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
  ﻫﺎ اﻃﻤﻴﻨﺎن ﺣﺎﺻﻞ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻮدن آن
وﻗﺖ  ﻫﺮﭼﻨﺪﺷﺪه ﻫﺎي ﺗﻠﻒﺷﻲ از ﺧﺮﭼﻨﮓﻫﺎ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﻳﺠﺎد آﻟﻮدﮔﻲ ﻗﺎرﭼﻲ ﻧﺎﺟﻬﺖ ﻧﮕﻬﺪاري ﺧﺮﭼﻨﮓ
ﻛﺎر، ﻫﺎي اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﻮد. ﺑﺮاي اﻳﻦﻲ ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﺎ از ﻋﻔﻮﻧﺖﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻫﺎ  ﺑﺎر ﺗﻤﺎم آب ﻧﮕﻬﺪاري آن ﻳﻚ
  ( ﺑﻪ آب ﻣﺤﻞ ﻧﮕﻬﺪاري اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.Bﺑﻴﻮﺗﻴﻚ )آﻣﻔﻲ ﺗﺮﻳﭙﺴﻴﻦ  آﻧﺘﻲ
 / *)ارش '& %ح ##  ٦٤
 
  آﻟﻮده ﺳﺎزي ﻛﺮاي ﻓﻴﺶ ﺑﺎ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوﺳﻲ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه •
ﻫﺎ ﺳﻮراخ و در ﻛﻒ ﻫﺮ ﺗﺎﻧﻚ  ﻛﻪ ﻛﻒ آن يﻃﻮر ﺑﻪﻟﻴﺘﺮي اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ؛  003د ﺗﺎﻧﻚ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻛﺎر از ﭼﻬﺎر ﻋﺪ
ﺷﻜﻞ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺘﻮان  Uﻳﻚ ﻣﺴﻴﺮ ﺧﺮوج آب ﺗﻌﺒﻴﻪ ﺷﺪ. اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ ﺧﺮوج آب در ﺑﻴﺮون ﺗﺎﻧﻚ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻟﻮﻟﻪ 
ﻫﺎ ﻳﻚ ﻇﺮف ﻗﺮار داده ﺷﺪ ﺗﺎ آب ﻫﺎي ﺗﺎﻧﻚﺧﺮوج آب از ﺗﺎﻧﻚ را ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻤﻮد و زﻳﺮ ﻫﺮﻳﻚ از ﺧﺮوﺟﻲ
 5ﻛﻨﻨﺪه اول ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ ﮔﺮدد و ﺑﻌﺪ ﺑﻪ ﻓﺎﺿﻼب ﻫﺪاﻳﺖ ﺷﻮد. در ﻫﺮ ﺗﺎﻧﻚ ﺗﻌﺪاد  ﻲﺿﺪﻋﻔﻮﻧﺟﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻮاد ﺧﺮو
روز از ﺑﺮوز ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ اﺳﺘﺮس  5-4ﻫﺎ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ ﺗﺎ در ﻃﻮل اﻳﻦ  روز ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﻳﻖ وﻳﺮوس ﺑﻪ آن 5-4ﺧﺮﭼﻨﮓ 
  ﻫﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﺎ ﺑﻪ آنﻧﺎﺷﻲ از ﺟﺎﺑﺠﺎي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﻮد. ﺳﭙﺲ وﻳﺮوس
 "ﮔﺰارش ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻬﻴﻪ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوﺳﻲ"در  ذﻛﺮﺷﺪهﻴﻪ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوﺳﻲ ﻃﻴﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﭘﺲ از ﺗﻬ 
اي  ﻴﻨﻪﺳﻟﻴﺘﺮ در ﺑﻨﺪ ﺳﻮم ﻳﺎ ﭼﻬﺎرم  ﻴﻠﻲﻣ 0/3داﺧﻞ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  ﺻﻮرت ﺑﻪﻫﺎي وﻳﺮوس در ﻫﻤﺎن روز  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮔﺮاد رﺳﺎﻧﻴﺪه ﺷﺪ.  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  51ﻫﺎ ﺑﻪ ﺣﺪود ﺧﺮﭼﻨﮓ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺮاي رﺷﺪ ﺑﻬﺘﺮ وﻳﺮوس دﻣﺎي ﺗﺎﻧﻚ
روزاﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮل و در روزﻫﺎي ﺳﻮم و ﭘﻨﺠﻢ و  ﻃﻮر ﺑﻪروز  01ﻫﺎ، ﺑﻪ ﻣﺪت ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ
ي و از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮرد آزﻣﻮن آور ﺟﻤﻊ ﻫﺎ ﺧﺮﭼﻨﮓﻫﻤﻮﻟﻨﻒ  ﻫﺎﻳﻲ از ﺑﺎﻓﺖ و دﻫﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ
  .(0102 ,.la te M .basanrahsfA)ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  RCP-detseN
ﻋﻤﻞ ﮔﺮدﻳﺪ و اﺳﺘﺨﺮاج  )0002QI( RCP-detseNﭼﻨﮓ ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري ي ﺑﺎﻓﺖ ﺧﺮﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪدر ﻣﻮرد 
ﻫﺎ از ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري اﺳﺘﺨﺮاج ﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه و آزﻣﻮن اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ. وﻟﻲ در ﻣﻮرد ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓﺧﻮﺑ ﺑﻪ AND
  ﺷﺪ. اﺳﺘﻔﺎده ehcoR ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺷﺮﻛﺖ AND
  
  از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ ANDاﺳﺘﺨﺮاج -3-8
  (6002 ,EIOاز ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﺑﺮ اﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ) ANDاﺳﺘﺨﺮاج  -3-8-1
  ﺗﻬﻴﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﺰ: -1
 K esanietorP lm/gm 5.0 ,SDS%2 ,ATDE Mm52/8 Hp ,lCH/sirTMm01 ,lCaNMm001
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﻟﻴﺰ ﻛﻨﻨﺪه ﻓﻮق ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ در  006ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ را ﺑﺎ  001 -2
  ﺪ.اﻧﻜﻮﺑﻪ ﮔﺮدﻳ 56 C°اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر 
ﻣﻮﻻر ﺑﺮﺳﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﻪ  0/7اﻓﺰوده ﺷﺪ ﺗﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺪﻳﻢ ﻛﻠﺮاﻳﺪ در ﻣﺨﻠﻮط ﺑﻪ  lCaN M 5ﺑﻪ ﻣﺨﻠﻮط ﻓﻮق  -3
دﻗﻴﻘﻪ در  01ﺑﻪ ﻣﺪت  ﻣﻮﻻر اﺿﺎﻓﻪ و 0/7در ﺳﺪﻳﻢ ﻛﻠﺮاﻳﺪ  BATC٪01ﺣﺠﻢ ﻣﺨﻠﻮط ﻣﺤﻠﻮل  1/01آﻫﺴﺘﮕﻲ 
  ﻗﺮار داده ﺷﺪ. 56 C°اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر 
ﻣﺨﻠﻮط ﻓﻮق ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ و ﺳﭙﺲ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺑﺎ دور  ﺣﺠﻢ ﻫﻢ 42/1ﺖ ﻣﺨﻠﻮط ﻛﻠﺮوﻓﻮرم/ اﻳﺰواﻣﻴﻞ اﻟﻜﻞ ﺑﻪ ﻧﺴﺒ -4
  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 4C°دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  5ﻣﺪت  g× 00031
 00031آن ﻓﻨﻞ اﺿﺎﻓﻪ و ﻣﺠﺪدا ًﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺑﺎ دور  ﺣﺠﻢ ﻫﻢﺗﻤﻴﺰ ﻣﻨﺘﻘﻞ و  1/5ﻓﺎز ﻣﺎﻳﻊ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮپ  -5
  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 4C°دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  5ﻣﺪت  g×





ﻣﺎﻳﻊ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺳﺘﺨﺮاج ﺑﺎ ﻓﻨﻞ ﻣﺠﺪداً ﻳﻚ ﺗﺎ دوﺑﺎر ﺗﻜﺮار ﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﭙﺲ ﻓﺎز ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﻪ ﻳﻚ  -6
  ( ﻣﺨﻠﻮط و ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﺪ.42/1)ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮپ ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ و ﺑﻪ دو ﺣﺠﻢ از ﻣﺨﻠﻮط ﻓﻨﻞ/ اﻳﺰواﻣﻴﻞ اﻟﻜﻞ 
، دو ﺣﺠﻢ اﻟﻜﻞ ﻣﻄﻠﻖ اﻓﺰوده ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ANDﻓﺎز ﺑﺎﻻﻳﻲ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮپ ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ و ﺟﻬﺖ رﺳﻮب  -7
دﻗﻴﻘﻪ در  03ﻣﺪت  g× 00031ﻳﺖ، ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺑﺎ دور درﻧﻬﺎﻗﺮار داده ﺷﺪ و  -02C°دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  03ﻣﺪت 
  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 4C°دﻣﺎي 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ آب دوﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ  001ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺷﺪ، ﺳﭙﺲ رﺳﻮب ﺧﺸﻚ ﮔﺮدﻳﺪ و در  ٪07ﺑﺎ اﺗﺎﻧﻞ  ANDرﺳﻮب  -8
 ikalookaK)اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ RCPﻋﻨﻮان اﻟﮕﻮ در آزﻣﻮن  ﻟﻲ دو ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از اﻳﻦ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻪﻳﺖ ﻳﻚ ادرﻧﻬﺎﺣﻞ ﺷﺪ. 
  .(0102 ,.la te
  
  :ذﻳﻞاز ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﺑﺮ اﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري  ANDاﺳﺘﺨﺮاج  -3-8-2
 100 828 697 11 :oN .taC ,ehcoR– tiK noitaraperP etalpmeT RCP erup hgiH
  
  از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ: ANDدﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ ﻓﻮق ﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج  •
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 002 ﺳﭙﺲ ﺷﺪ، داده اﻧﺘﻘﺎل ﻟﻴﺘﺮي ﻴﻠﻲﻣ 5.1 ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮپ ﻳﻚ ﺑﻪ را ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 002 -1
ﺑﻪ ﻣﺪت  ﮔﺮاد ﻲﺳﺎﻧﺘ درﺟﻪ 07 دﻣﺎي در ﺳﭙﺲ. ﺷﺪ اﻓﺰوده ﻛﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 04ﺑﻌﺪازآن  و reffub gnidnib
  .ﺷﺪ اﻧﻜﻮﺑﻪ دﻗﻴﻘﻪ 01
  ﺷﺪ. ﻣﺨﻠﻮط ﻲﺧﻮﺑ ﺑﻪ و اﻓﺰوده اﻳﺰواﻛﺘﺎن ﻳﺎ ﭘﺮوﭘﺎﻧﻞ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 001 ﺳﭙﺲ -2
  ﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژو  وارد ebut noitcelloc در ﻓﻴﻠﺘﺮ روي ﻓﻮق ﻣﺤﻠﻮل -3
 (erutarepmet moor ,nim 1 ,g× 0008)
ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و  ebut noitcellocﺑﻪ آن ﭼﺴﺒﻴﺪه اﺳﺖ ﺑﻪ ﻳﻚ  ANDﻳﻚ ﺳﺘﻮن ﺣﺎوي ﻓﻴﻠﺘﺮ ﻛﻪ  ازآن ﭘﺲ -4
 ﻗﺒﻠﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﺤﻠﻮل آن دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ. ebut noitcelloc
  ﮔﺮدﻳﺪ.ﺑﻪ آن اﻓﺰوده ﺷﺪ و ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ  reffub lavomer rotibihniﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  005 -5
  (erutarepmet moor ,nim 1 ,g× 0008) 
 005ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و  ebut noitcellocو ﻣﺤﻠﻮل آن دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺗﻴﻮپ را ﺑﻪ ﻳﻚ  ebut noitcelloc -6
 ebut noitcellocر ﺷﺪه د يآور ﺟﻤﻊاﻓﺰوده ﺷﺪ و ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻣﻄﺎﺑﻖ ﻗﺒﻞ، ﻣﺤﻠﻮل  reffub hsawﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 
  را دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ.
  ﻛﺎر ﺑﺮاي ﺣﺬف ﺑﺎﻓﺮ ﺷﺴﺘﺸﻮ اﺿﺎﻓﻲ اﺳﺖ.ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ 01ﺑﺎر ﺑﻪ ﻣﺪت  ﻳﻚ ﻣﺠﺪداً -7
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  002ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و  eerf esaelcunﻟﻴﺘﺮي  ﻣﻴﻠﻲ 1/5ﺳﭙﺲ ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺗﻴﻮپ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮپ  -8
  (erutarepmet moor ,nim 1 ,g× 0008اﻓﺰوده ﺷﺪ و ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ ) reffub noitule demrawerp
 / *)ارش '& %ح ##  ٨٤
 
ﮔﺮاد  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  -02اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺎ زﻣﺎن اﺳﺘﻔﺎده در ﻓﺮﻳﺰر  ANDﻳﺖ، ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮپ، ﺣﺎوي درﻧﻬﺎ -9
  ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ.
ل زﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ و ﻓﺮﻣﻮ 062 ﻣﻮج ﻃﻮلﻴﺮي اﭘﺘﻴﻜﺎل داﻧﺴﻴﺘﻪ در ﮔ اﻧﺪازهاﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه را ﺑﺎ  ANDﻏﻠﻈﺖ 
  0001 / )rotcaf noitulid fo lacorpicer × 05 × 062DO(                 ﮔﺮدﻳﺪ:                              
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ و اﭘﺘﻴﻜﺎل داﻧﺴﻴﺘﻪ در  8991اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﺎ  ANDﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  2در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ، 
  زﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ:     ﺻﻮرت ﺑﻪ ANDﻏﻠﻈﺖ ﻴﺮي ﺷﺪ و ﮔ اﻧﺪازهﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  062 ﻣﻮج ﻃﻮل
  lµ/gµ 5.2 = 0001 /)0001 × 05× 50.0( = AND fo noitartnecnoC                         
 RCP-detseN dna tsriFﻣﺮاﺣﻞ )0002QI( RCP-detseNاز ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺑﺎ ﻛﻤﻚ ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري  ANDﭘﺲ از اﺳﺘﺨﺮاج 
  ﮔﺮدﻳﺪ.اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﻣﻴﺰان ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس را ﻣﺸﺨﺺ 
  
  ﺗﺨﻠﻴﺺ وﻳﺮوس-3-9
ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  -07ي و در ﻓﺮﻳﺰر آور ﺟﻤﻊﻫﺎي آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻛﻪ ﻗﺒﻼً ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ
ﻟﻴﺘﺮ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ را از ﻓﺮﻳﺰر ﺧﺎرج و ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺑﺎر ﺳﺮد  ﻣﻴﻠﻲ 03ﺑﻮد، ﺑﺮاي ﺗﺨﻠﻴﺺ وﻳﺮوس ﺑﻪ ﻛﺎر ﺑﺮده ﺷﺪ. اﺑﺘﺪا ﺣﺪود 
وي ذرات وﻳﺮوﺳﻲ ﭘﺎره ﺷﺪه و اﺟﺎزه ﺧﺮوج وﻳﺮوس از ﺳﻠﻮل داده ﻫﺎي ﺣﺎو ﮔﺮم ﺷﺪ )ﺑﺎ اﻳﻦ ﻋﻤﻞ ﺟﺪار ﺳﻠﻮل
  ﻫﻤﻮژن ﺷﺪ. NTﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ  3:1ﺷﻮد(. ﺳﭙﺲ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ  ﻲﻣ
  reffuB NT( 7/4=Hp ,Mm 004 lCaN dna Mm 02 lCH-sirT) 
ﻟﻮﻟﻪ ﻣﺨﺼﻮص  6آوري و در (. ﺳﻮﭘﺮﻧﺎﺗﺎﻧﺖ روﻳﻲ ﺟﻤﻊC°4 ,nim 01 ,gX005ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ ) ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪو  
 ﺑﺎ دور B s6-2Lﻣﺪل  namkceBﻟﻴﺘﺮ ﺗﻘﺴﻴﻢ و ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه اوﻟﺘﺮاﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ  ﻴﻠﻲﻣ 01اوﻟﺘﺮاﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ 
ﺣﻞ ﺷﺪ و ﺑﺮاي ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ در  NT( ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ. رﺳﻮب ﻫﺮ ﻟﻮﻟﻪ در ﺣﺪاﻗﻞ ﺣﺠﻢ ﺑﺎﻓﺮ C°4 ,h1 ,gx004211)
  ﻳﺨﭽﺎل ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدﻳﺪ.
ﺗﻬﻴﻪ  ٪54ﺗﺎ  51ﻫﺎي اي از ﺳﻮﻛﺮوز ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖف ﻣﺨﺼﻮص اوﻟﺘﺮاﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ، ﮔﺮادﻳﺎن ﻧﺎﭘﻴﻮﺳﺘﻪدر ﭼﻬﺎر ﻟﻮﻟﻪ ﺷﻔﺎ
ﻫﺎي ﺳﻮﻛﺮوز ﺑﻜﺎر رﻓﺘﻪ ﺷﺎﻣﻞ: ﺗﺮﻳﻦ آن در ﺳﻄﺢ ﻟﻮﻟﻪ(. ﻏﻠﻈﺖ% در ﺗﻪ ﻟﻮﻟﻪ و رﻗﻴﻖ54ﺗﺮﻳﻦ ﻣﺤﻠﻮل ﮔﺮدﻳﺪ )ﻏﻠﻴﻆ
)ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺣﺠﻢ  ﻟﻴﺘﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ ﻴﻠﻲﻣ 3.1% ﺑﻮد ﻛﻪ از ﻫﺮ ﻏﻠﻈﺖ،  54و  04 -53- 03 -52 -02-51
ﮔﺮﻓﺖ ﺣﺪود ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮده و ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎﻳﺪ روي اﻳﻦ ﮔﺮادﻳﺎن ﻧﻴﺰ ﻗﺮار ﻣﻲ ﻣﻴﻠﻲ11ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻟﻮﻟﻪ ﻛﻪ 
 4 C°ﻲ ﺑﻪ ﺳﺮدﺧﺎﻧﻪ ﺑﺎ دﻣﺎي آراﻣ ﺑﻪﺷﺪه  ﻴﻪﺗﻬﻫﺎي ﮔﺮادﻳﺎن  ﺳﭙﺲ ﻟﻮﻟﻪ. (2102 ,.la te hedeS idematoM)ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد( ﻣﻴﻠﻲ
 ﻲ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺑﻪ ﮔﺮادﻳﺎنآراﻣ ﺑﻪﻣﺎﻧﺪ. در ﻃﻲ اﻳﻦ ﻣﺪت ﮔﺮادﻳﺎن ﻧﺎﭘﻴﻮﺳﺘﻪ  ﺳﺮدﺧﺎﻧﻪﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺷﺐ در 
ﺳﻮﻛﺮوز ﺷﺪ. روز ﺑﻌﺪ رﺳﻮب وﻳﺮوﺳﻲ ﺣﺎﺻﻞ از اوﻟﻴﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ  ٪54ﺗﺎ  ٪51اي از ﺷﻴﺐ ﻏﻠﻈﺖ از  ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ
روﺗﻮر ) namkceBﻲ ﻻﻳﺮ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه اوﻟﺘﺮاﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ آراﻣ ﺑﻪي ﮔﺮادﻳﺎن ﻫﺎ ﻟﻮﻟﻪاوﻟﺘﺮاﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺑﺮ روي اﻳﻦ 
وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ و ﺣﺎﺻﻞ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ  ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ، ﺑﺎﻧﺪ 4C° در h2 ,gx00235( 04WS





ي ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ اﭘﺘﻴﻜﺎل داﻧﺴﻴﺘﻪ آور ﺟﻤﻊﻫﺎ  ﻴﻮپﺗ ﻴﻜﺮوﻣﻫﺎ در  ﻟﻴﺘﺮي از اﺑﺘﺪاي ﻟﻮﻟﻪ ﻴﻠﻲﻣﻫﺎي ﻳﻚ ﻓﺮاﻛﺸﻦ ﺻﻮرت ﺑﻪ
ﺑﺎﻧﺪ وﻳﺮوﺳﻲ ﺟﺪاﺳﺎزي و  ﻋﻨﻮان ﺑﻪﻴﺮي ﺷﺪ و ﭘﻴﻚ اﭘﺘﻴﻜﺎل داﻧﺴﻴﺘﻪ ﮔ اﻧﺪازهﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  082 ﻣﻮج ﻃﻮلﻫﺎ در  آن
  ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدﻳﺪ. NTﻳﺖ وﻳﺮوس در ﺑﺎﻓﺮ درﻧﻬﺎ
ﮔﻴﺮي ﺑﺮاي اﻧﺪازه 062ﻴﺎز ﻧﺒﻮده )ﻣﻮردﻧﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ  062ﻣﻮج ﮔﻴﺮي اﭘﺘﻴﻜﺎل داﻧﺴﻴﺘﻪ در ﻃﻮلاﻟﺒﺘﻪ اﻧﺪازه
ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﺣﺠﻢ ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻬﻢ ﻣﻲﻛﻪ ﻫﺪف ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻴﻚ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻮد ﻟﺬا ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﻲازآﻧﺠﺎﺑﺎﺷﺪ( وﻟﻲ ﻣﻲ AND
ﻴﺮي ﮔ اﻧﺪازه ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 082 ﻣﻮج ﻃﻮلدﻫﻨﺪ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ را ﻧﻴﺰ در وﻳﺮوﺳﻲ را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲزﻳﺎدي از ذره 
  .(2102 ,.la te renthgiL)ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
ﻛﻪ ﺗﻮﺿﻴﺢ داده ﺷﺪ در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ از ﮔﺮادﻳﺎن ﻧﺎﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﺳﻮﻛﺮوز اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻛﻪ ﻳﻚ ﺷﺐ در  ﻃﻮر ﻫﻤﺎن
ﺻﺪ ﮔﻔﺖ ﻛﻪ  ﺗﻮان ﻲﻧﻤدﻣﺎي ﻳﺨﭽﺎل ﻗﺮار داده ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﺗﺎ ﺣﺪودي ﺑﻪ ﮔﺮادﻳﺎن ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﮔﺮدد، وﻟﻲ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﭘﻴﺶ ﺑﻴﺎﻳﺪ، اﮔﺮ ﻣﻲ 7ﺗﺎ  5ﻫﺎي اﺳﺖ. ﻟﺬا اﻳﺠﺎد ﺣﺎﻟﺘﻲ ﻣﺜﻞ ﻓﺮاﻛﺸﻦ ﺷﺪه ﻞﻴﺗﺸﻜﮔﺮادﻳﺎن ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ  درﺻﺪ
ﺑﺨﻮاﻫﻴﻢ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ اﻳﺠﺎد ﻧﺸﻮد ﺑﺎﻳﺪ از دﺳﺘﮕﺎه ﮔﺮادﻳﺎن ﺳﺎز و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ و ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻏﻠﻈﺖ 
ﺳﻮﻛﺮوز، ﮔﺮادﻳﺎن ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﺳﻮﻛﺮوز را ﺳﺎﺧﺖ و وﻳﺮوس را روي آن ﺑﺎرﮔﺬاري ﻧﻤﻮده، ﺳﭙﺲ اوﻟﺘﺮاﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ 
ن ﻣﻘﺪاري ﺑﭻ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺧﺎﻟﺺ از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ آورد ﺑﻪ دﺳﺖﻧﻤﻮد. اﻟﺒﺘﻪ ﭼﻮن ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻛﺎر 
ﻫﺎ در ﻓﺮﻳﺰر و در ﺗﺎﻧﻚ ازت ﻣﺎﻳﻊ ﻧﮕﻬﺪاري ﻛﻨﻴﻢ، ﻟﺬا ﻋﻨﻮان دﺳﺘﻪ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺮاي ﺳﺎلﺧﺮﭼﻨﮓ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺘﻮاﻧﻴﻢ ﺑﻪ
  ﺿﺮورﺗﻲ ﻧﺪارد ﻛﻪ ﺣﺘﻤﺎً دﺳﺘﮕﺎه ﮔﺮادﻳﺎن ﺳﺎز اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد.
  
  ﻟﻴﻮﻓﻴﻠﻴﺰاﺳﻴﻮن وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ  -3-01
ﻳﻴﺪ ﺗﺄﻣﻮرد  RCP detseNآزﻣﻮن ﻫﺎي آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﻪ از ﻃﺮﻳﻖ ﺮ از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘ 02
ﺑﺎر  3ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ  ﻣﺮﺣﻠﻪﮔﺮاد )درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 4در دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  0002ﺑﻮدﻧﺪ، ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺑﺎ دور  ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ
% ﭘﻮدر 01ﺗﻜﺮار ﺷﺪ( و ﺟﺪاﺳﺎزي ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ، ﺟﻬﺖ ﺗﻬﻴﻪ وﻳﺮوس ﻟﻴﻮﻓﻴﻠﻴﺰه ﺑﻜﺎر رﻓﺖ. ﻣﺤﻠﻮل 
ﻫﺎي ﺑﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و در آﻣﭙﻮل 5ﺑﻪ  1( ﺑﻪ ﻣﻴﺰان klimmikS %01ﺷﻴﺮﺧﺸﻚ ﺑﺪون ﭼﺮﺑﻲ )
ﺗﺤﺖ ﺧﻼء )ﻟﻴﻮﻓﻴﻠﻴﺰه ﺷﺪه( ﺗﺒﺪﻳﻞ  ﭘﻮدر ﺧﺸﻚ ﻣﻨﺠﻤﺪ ﺷﺪه ﺻﻮرت ﺑﻪﻣﺨﺼﻮص دﺳﺘﮕﺎه ﻟﻴﻮﻓﻴﻠﻴﺰه ﺗﻘﺴﻴﻢ و 
 اﻳﻲﻫﺴﺘﻪ ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﻛﺸﺎورزي ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ر ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻮﻟﻴﺪ واﻛﺴﻦ د .ﮔﺮدﻳﺪ 
  .ﮔﺮدﻳﺪ اﻧﺠﺎم ﻛﺮج
  
 ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ و روش واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن و ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺎ -3-11
  ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﺎﻛﺎ
ﻣﻴﮕﻮي ﺟﻤﻌﻴﺖ اﺻﻠﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﻲ اﻧﺘﺨﺎب  03ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس، اﺑﺘﺪا از ﺟﻔﺖ ﭘﺎﻫﺎي ﺷﻨﺎي  .1
ﻫﺎ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺎ اﻃﻤﻴﻨﺎن ﻳﺎﻓﺘﻦ از ﭘﺎك  ﻫﺎي ﻓﻮق اﻻﺷﺎره ﺑﺮ روي آنﺗﻬﻴﻪ و آزﻣﺎﻳﺶ loop 01ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، 
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( و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ PHN ,VNMI ,VPH ,VBM ,VST ,VNHHI ,VSSWﺷﺎﻣﻞ ) EIOﻫﺎي ﻟﻴﺴﺖ ﺑﻮدن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ از ﺑﻴﻤﺎري
ﻛﻪ ﻫﻤﺎن اﻧﺠﺎم ﻋﻤﻠﻴﺎت ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺗﺤﻘﻴﻖ اﺳﺖ ﺷﺮوع ﺷﺪ )ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ  2ﻓﺎز  2ﺑﺎﻛﺘﺮي وﻳﺒﺮﻳﻮ، اﻧﺠﺎم ﻣﺮﺣﻠﻪ 
  ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﻻزم اﺳﺖ ﺗﺎ از ﺟﻤﻌﻴﺖ دﻳﮕﺮي روش ﻛﺎر ﺗﻜﺮار ﮔﺮدد(. RCPﻛﻪ ﺟﻮاب اﺳﺖ در ﺻﻮرﺗﻲ
ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﺮم ﻣﻴﮕﻮ واﻛﺴﻦ  02ﺴﻦ ﺑﻪ ازاء ﻫﺮ ﺑﺎ ﻣﻨﻔﻲ ﺷﺪن آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻓﻮق، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ واﻛ .2
ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وزن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻴﺰان واﻛﺴﻦ ﺑﺮاي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.  1-lm.4.501×1=05DL
در دو دز ﺑﺎ ﻫﺎي ﻳﻚ ﺗﻨﻲ آداﭘﺘﻪ ﺷﺪه، ﺗﺎﻧﻚ 4ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﻳﺰ ﻳﻜﺴﺎن ﺑﻮده و در  021واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
اﺿﺎﻓﻪ ﺳﭙﺲ واﻛﺴﻦ ﺑﻪ آب  ﺷﺪ و اﺑﺘﺪا ﺣﺠﻢ آب ﺗﺎﻧﻚ ﺗﺎ ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻤﻜﻦ ﻛﺎﻫﺶ داده .ﺷﺪروز اﻧﺠﺎم  41ﻓﺎﺻﻠﻪ 
 ﮔﺮدﻳﺪ.
، ﺑﻪ ﻫﺮ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ 1-lm.4.501×1=05DLوﻳﺮوس ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ روز ﺟﻬﺖ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﺎ  02ﺗﺎ  81ﺑﻌﺪ از  .3
ﻤﺎﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺗ 03و در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﻜﻤﻲ ﺑﻴﻦ ﭘﺎﻫﺎي ﺷﻜﻤﻲ ﺑﻨﺪ اول و دوم ﻫﺮ  62ﺳﻲ و ﺳﺮﺳﻮزن ﺳﻲ 1ﺳﺮﻧﮓ 
ﻣﺘﺮ  0/8ﺣﺪاﻗﻞ آب ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز وري، ﻣﺨﺎزن ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ )در ﺻﻮرت اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻏﻮﻃﻪ
ﻣﺘﺮ ﻣﻜﻌﺒﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﺷﺮﻃﻲ ﻛﻪ ﻛﻒ ﻣﺨﺰن ﮔﻨﺠﺎﻳﺶ  1ﻣﻜﻌﺐ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻟﺬا ﻣﺨﺰن ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺨﺎزن 
ﺎﻫﺶ ﻣﺼﺮف واﻛﺴﻦ، ﺣﺠﻢ آب . ﻫﻨﮕﺎم ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﺑﺮاي ﻛ(ﻣﻴﮕﻮ را در ﻳﻚ زﻣﺎن داﺷﺘﻪ ﻳﺎﺷﺪ 03ﻫﻤﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ آب ﺑﺎﻻي ﺳﻄﺢ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻛﻒ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻫﻮادﻫﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ  51) ﺷﺪ ﺗﺎ ﺣﺪ ﻣﻌﻘﻮل ﻛﺎﺳﺘﻪ
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از  2ﺗﺎ  1ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮد ﺗﺎ ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺎﺷﻲ از ﻛﻤﺒﻮد اﻛﺴﻴﮋن، ﻣﺎ را دﭼﺎر ﺗﻮرش ﻳﺎ ﭘﻴﺶ داوري ﻧﻜﻨﺪ(. 
ﻣﺘﺮ ﻣﻜﻌﺐ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﮔﺮدد. ﺑﻌﺪ  0/7ﺗﺎ  0/5 از ﻧﺒﺎﻳﺪ آب ﺣﺠﻢ ﺷﺪ؛ اﻟﺒﺘﻪﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﺑﺘﺪرﻳﺞ ﺣﺠﻢ آب اﺿﺎﻓﻪ 
  ﺷﺪ.ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻜﺒﺎر در روز ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻴﻔﻮن ﻣﺨﺎزن اﻗﺪام ﻳﺎﻓﺖ و  روز ﺣﺠﻢ آب اﻓﺰاﻳﺶ 5از 
ﺳﺎزي اﺳﺖ و  در زﻣﺎن روز ﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ 52ﻣﺪت زﻣﺎن ﻻزم ﺑﺮاي ﺛﺒﺖ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺷﺮوع ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺗﺎ  .4
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﺎي ذﻳﻞ ﺒﻚ و ﻣﺨﻤﺮ و ﻣﺼﺮف ﺟﻠ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺳﺎزي ﺑﺎ واﻛﺴﻦ 
 اﻗﺪام ﮔﺮدﻳﺪ.(2102) و ﻫﻤﻜﺎران  gnauHﻃﺒﻖ روش 
  )CHT( tnuoc etycomeh latoT •
 )PPT( amsalp nietorp latoT •
 ytivitca )OP( esadixolonehP •
 ytivitca )DOS( esatumsid edixorepuS •
 ytivitca )DOP( esadixoreP •
ﻃﻲ دوره  52و02و51و9و 5و3و 1ﺷﻨﺎﺳﻲ در روزﻫﺎي  ﻴﺐآﺳي ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺮدار ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  .5
اﻗﺪام و ﺑﺮاي  ذﻛﺮﺷﺪهآوري ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻧﻴﺰ ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ و روزﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ اﻗﺪام ﺷﺪ. ﺑﺮاي ﺟﻤﻊ
  ﻓﻮق اﻗﺪام ﮔﺮدﻳﺪ.ﻫﺎي  ﻳﺶآزﻣﺎ
 3و1در زﻣﺎن واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن و روزﻫﺎي  51و 7و3ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻃﻲ روزﻫﺎي  ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪآﻟﻮدﮔﻲ اﻃﻤﻴﻨﺎن از  ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ .6
 ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ اﻗﺪام ﺷﺪ. RCPﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ  01و 5





ﻴﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ ﺑﺮ روي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﺗﺄﺛﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ  .7
روز ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮرد  01ﻣﻴﺰان ﻳﻚ ﮔﺮم در ﻳﻚ ﻛﻴﻠﻮ ﻏﺬا اﻳﻦ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﺮاي ﺗﻐﺬﻳﻪ آﻣﺎده ﮔﺮدﻳﺪ، ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪﻧﺪ و ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴ ﻳﻪﺗﻐﺬ( ﺑﺎ اﻳﻦ ﻧﻮع ﻏﺬا ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺳﭙﺲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي 2آزﻣﺎﻳﺶ )آزﻣﺎﻳﺶ 
 ﻫﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ. وﻳﺮوس ﺑﻪ آن
 ( ﻋﻤﻞ ﮔﺮدﻳﺪ.1-3ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) 2در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﺑﻌﺪي آزﻣﺎﻳﺶ  .8
 ( ﺑﺮاي اﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ ﻧﻴﺰ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ.4)ﺑﻨﺪ  1در آزﻣﺎﻳﺶ  ﺷﺪه اﺷﺎرهﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  .9
 0051ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  ﻴﺮ ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﺑﺮ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ، اﺑﺘﺪا ﺟﻠﺒﻚ ﺧﺸﻚ ﺷﺪ وﺗﺄﺛﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ  .01
روز، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ آن ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  41ﺗﺎ  01، ﺑﻪ ﻣﺪت ﻏﺬاﮔﺮم در ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ
 اﻗﺪام ﺷﺪ. 3اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺮرﺳﻲ و ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺟﺪول ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺟﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ 
  
 : ﻧﺤﻮه اﺟﺮاي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ1-3ﺟﺪول 
  (-)ﻛﻨﺘﺮل 4 ﻴﻤﺎرﺗ  )ﻛﻨﺘﺮل +( 3 ﻴﻤﺎرﺗ  2 ﻴﻤﺎرﺗ  1ﺗﻴﻤﺎر   ﻧﻮع آزﻣﺎﻳﺶ
ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ واﻛﺴﻦ و   واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
  ﺳﭙﺲ ﺑﺎ وﻳﺮوس
ﻓﻘﻂ ﻣﻮاﺟﻬﻪ 
  ﺑﺎ واﻛﺴﻦ
ﭘﺮورش ﺑﺪون واﻛﺴﻦ   ﻓﻘﻂ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس
  و وﻳﺮوس
ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ 
  ﺳﺮوزﻳﺎ
ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ و 
  ﺳﭙﺲ ﺑﺎ وﻳﺮوس
ﻓﻘﻂ ﺗﻐﺬﻳﻪ 
  ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ




ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ 
  ﻛﻮرﺗﺎﻛﺎ و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ وﻳﺮوس
ﻓﻘﻂ ﺗﻐﺬﻳﻪ 
  ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ
ﭘﺮورش ﺑﺪون ﺟﻠﺒﻚ   ﻓﻘﻂ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس
  و وﻳﺮوس
  
  ﺗﻬﻴﻪ و ﺗﻴﺘﺮاﺳﻴﻮن وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ -3-21
 ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس -3- 21-1
 (0002)و ﻫﻤﻜﺎران   netluH naV ﻃﺒﻖ ﭘﺮوﺗﻜﻞ )05DL( 05esoD lahteLﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس از روش ﺗﻌﻴﻴﻦ 
از ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ )ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺣﺎوي  1/00001و  1/0001، 1/001، 1/01، 1اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﺮﻳﺎل رﻗﺘﻲ از 
 01ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎﻟﻎ ﻳﺎ ﭘﺴﺖ ﻻرو در ﻫﺮ رﻗﺖ( ﻣﻘﺪار  51ﺮ ﻣﻴﮕﻮ )و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻫ ﺗﻬﻴﻪ NT ( در ﺑﺎﻓﺮ اﺳﺘﺮﻳﻞVSSWوﻳﺮوس 
داﺧﻞ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ و  ﺻﻮرت ﺑﻪدر ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺑﻨﺪ ﺳﻮم ﻳﺎ ﭼﻬﺎرم  92 gﻫﺎي ﻓﻮق ﺑﺎ ﺳﺮﻧﮓ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از رﻗﺖ
روزاﻧﻪ دو ﺑﺎر از ﻧﻈﺮ ﺗﻌﺪاد ﺗﻠﻔﺎت ﺷﻤﺎرش ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﺗﻌﺪاد ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻛﻪ در روز اول ﭘﺲ 
روز ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﻤﺎرش  8ﺷﻤﺎرش ﺗﻠﻔﺎت ﺑﺮاي ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺗﻴﺘﺮ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺗﻠﻔﺎت ﺗﺎ  ﺗﻠﻒ ﺷﺪﻧﺪ در از ﺗﺰرﻳﻖ
  ﮔﺮدﻳﺪ و ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل ﻛﺮﺑﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.
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ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوﺳﻲ در ﻣﻮرد وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﻧﺸﺪه دو ﺑﺎر در دو زﻣﺎن ﻣﺘﻔﺎوت وﻟﻲ ﺑﺎ  ﺷﺎﻳﺎن 
  ﺷﺮاﻳﻂ ﻳﻜﺴﺎن اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ.
  :alumroF rebraK
 )5.0- pS( D – aX = 05DL goL-
 )1=p( detcefni era serutluc n lla hcihw rof xedni noitulid tsal eht si aX
 )1 = 01 gol( rotcaf noitulid eht fo gol eht si D
 serutluc detcefni fo noitroporp noitulid suriv si P
 noitulid tsrif eht dna )1=p( detcefni era serutluc lla hcihw rof noitulid tsal eht neewteb p fo noitammus eht si pS
 (2002 ,rebraK).   )0=p( detceffanu era serutluc n lla hcihw rof
 
 (CHTﺷﻤﺎرش ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ) -3-31
 05ﻣﺎده ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد ﺑﺎ  -ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺨﻠﻮط ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ 05ﺷﻤﺎرش ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻻم ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻮﻣﺘﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. در اﺑﺘﺪا 
ﺛﺎﻧﻴﻪ ﻣﺨﻠﻮط و ﻧﮕﻪ داﺷﺘﻪ ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ از اﻳﻦ ﻣﺨﻠﻮط،  03درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  01ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺧﻨﺜﻲ 
 1ﺌﻮﺑﺎر زﻳﺮ ﻻﻣﻞ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ. در اداﻣﻪ ﺑﻌﺪ از ﮔﺬﺷﺖ ﻻم ﻧ Hﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪ، ﺳﭙﺲ در ﺷﻴﺎر  02
  دﻗﻴﻘﻪ ﺷﻤﺎرش ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.
ﻫﺎ را ﮔﺮﻓﺘﻪ  ، ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ آنﺷﺪه ﺷﻤﺎرشﺗﺼﺎدﻓﻲ  ﺻﻮرت ﺑﻪﺧﺎﻧﻪ  5ﺧﺎﻧﻪ وﺳﻂ  52ﺻﻮرت اﺳﺖ ﻛﻪ از  ﻳﻦﺑﺪﺷﻤﺎرش 
 = 5.2و رﻗﺖ ) 401و در ﻋﺪد 
.
  .(0102 ,.la te ikalookaK) ( ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻮﺟﻮد ﺿﺮب ﮔﺮدﻳﺪ
  
  ﻴﺰيآﻣ رﻧﮓ -3- 31-1
  ﻴﺰي ﺗﻮﺳﻂ رﻧﮓ ﮔﻴﻤﺴﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.آﻣ رﻧﮓاﻟﻒ( 
 01ﻣﺘﺎﻧﻮل ﺑﻪ ﻣﺪت  001را در  g 52.0() asmiGdlawnurG yaMي ﻛﻪ ﻻم ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷﻮد( از ﻣﺤﻠﻮل ا اﻧﺪازه ﺑﻪ) 1/5 lm
دﻗﻴﻘﻪ  5ي ﻛﻪ ﻻم ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷﻮد( ﺑﻪ ﻣﺪت ا اﻧﺪازه ﺑﻪ) 1/5 lmدﻗﻴﻘﻪ ﺣﻞ ﮔﺮدﻳﺪ، ﺳﭙﺲ ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎﻓﺮ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  5 –
دﻗﻴﻘﻪ ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و رﻧﮓ ﮔﻴﻤﺴﺎ ) 5ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ. ﺑﻌﺪ از 

- ﺳﻲ 2دﻗﻴﻘﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ) 51ﻣﺪت ( ﺑﻪ
ﺳﻲ ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت(. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ رﻧﮓ دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و  ﻲﺳ 4ﺗﻘﻄﻴﺮ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه  ﺑﺎر 2ﺳﻲ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺳﻲ 81ﺳﻲ ﺑﺎ 
 ﻳﺖ ﺧﺸﻚ ﮔﺮدﻳﺪ و ﻻﻣﻞ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ.درﻧﻬﺎﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪ و  WDﻲ رﻧﮓ ﺑﺎ آراﻣ ﺑﻪ
 ﮔﻴﺮد. ﻲﻣﺻﻮرت  tnuoc etycomeah laitnereffiDب( در اﻧﺘﻬﺎ 
ﮔﺬاﺷﺘﻪ و ﻓﺮوﺗﻲ ﻛﺸﻴﺪه ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ  ﻻﻣﺒﺪا( از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻛﻪ ﺑﻪ روش ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﻓﻴﻜﺲ ﺷﺪه روي ﻻم 5ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ) 5
  ﺗﺎ ﺷﻤﺎرش ﮔﺮدﻳﺪ. 001ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ﺳﻠﻮل
   





  ﻴﺰيآﻣ رﻧﮓﻴﺎز ﺟﻬﺖ ﻣﻮردﻧﻣﻮاد  •
  asmeiGdlawnurG yaMرﻧﮓ  .1
 رﻧﮓ ﮔﻴﻤﺴﺎ .2
 )cc 4( M51.1 )6.6 Hp( reffub etahpsohP (a
 lm 81 retaw dellitsiD (b
 )cc 2( lm 1 noitulos asmeiG (c
 M51.1 )6.6 Hp( reffub etahpsohP .3
  ()4OPH2aN M 51.1 fO .OV 4 dna 4OP2HK M 51.1 fo .lov 6 fo erutxiM .4
 
  يﺑﺮدار ﻧﻤﻮﻧﻪدر  ﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎدهي ﻫﺎ ﻣﺤﻠﻮلروش و  -3-41
از ﻣﺎده ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد ﭘﺮ ﺷﺪه ﺳﭙﺲ از  0/6l.m ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 52ي اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﺎ ﮔﻴﺞ ﻫﺎ ﺳﺮﻧﮓﺑﺮاي ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﮔﻴﺮي، اﺑﺘﺪا 
 ﺿﺪ ﻣﺤﻠﻮل ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﮔﻴﺮي ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪ ﮔﺮﻓﺖ. 0/4 lmﻃﺮﻳﻖ ﺳﻴﻨﻮس ﺷﻜﻤﻲ )ﺑﻌﺪ از ﭘﻨﺠﻤﻴﻦ ﭘﺎي ﻗﺪم زن( 
 ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ يﺮﻴﮔ ﻧﻤﻮﻧﻪدر  و ﺳﺎﺧﺘﻪ ذﻳﻞ ﻓﺮﻣﻮل ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ اﻧﻌﻘﺎد از ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺟﻬﺖ reiveslE اﻧﻌﻘﺎد
 ﺑﺮايﻫﺎ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻓﻴﻜﺴﺎﺳﻴﻮن ﺟﻬﺖ ،noitulos nosiviD دﻳﻮﻳﺴﻮن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺤﻠﻮل .ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮارﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎده 
ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ،  022 lmاﻟﻜﻞ اﻳﺘﻠﻴﻚ،  033 lmﮔﺮدﻳﺪ:  ﺗﻬﻴﻪ ذﻳﻞ ﻓﺮﻣﻮل ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺗﻬﻴﻪ و ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
ﻗﺮار  ﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎدهﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ و  ﻳﻚ از آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ 533 lmاز اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ ﻛﺮﻳﺴﺘﺎل و  511 lm
  ﮔﺮﻓﺖ.
  : ﻓﺮﻣﻮل ﺳﺎﺧﺖ ﻣﺎده ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد2-3ﺟﺪول 
 ﻣﺎده ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد  ﻓﺮﻣﻮل
 Mm 01 lCH-sirT  (cc 02) 1
 g 30.0 =
 = Mm 052 esorcuS
 g 27.1
 001 muidos etartiC
 4.7 =Hp g 25.0 =Mm
 etartic muidosirT (cc 05) 2
 g144.0=Mm03
 = M43.0 lCaN
 g 599.0





ﺳﻲ  ﺳﻲ 01ﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ ﺑﺎ  2ﺳﻲ آب ﻣﻘﻄﺮ  ﻲﺳ 09% در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ( ﻛﻪ ﺣﺎﺻﻞ 001% )ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ اﺻﻠﻲ 01ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ 
  ﺳﻲ اﺳﺖ. ﻲﺳ 0001اﺳﺖ ﻛﻪ در  5.85ﻛﻪ  lCaNﻣﻮل ﻧﻤﻚ  54.0ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ اﺳﺖ را ﺑﺎ 
  
 )ﺳﺎزﻧﺪه: ﺷﺮﻛﺖ tiK yassA ytivitcA esadixorePروش اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري  -3-51
  ( HCIRDLA_AMGIS
 ﺣﺠﻢ ﻛﻢي ﻫﺎ ﻣﺤﻠﻮلﺑﻪ دﻣﺎي اﺗﺎق رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ.  ﻫﺎ ﻣﺤﻠﻮلآزﻣﺎﻳﺶ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺷﺪه و ﺗﻤﺎم  ﺣﺠﻢ ﻛﻢﻫﺎي ﻣﺤﻠﻮل
  ﺑﺎﻳﺴﺖ ﺑﻌﺪ از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﺧﻮب ﻣﺨﻠﻮط ﺷﻮﻧﺪ. ﻲﻣ
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  روش ﻧﻮرﻛﻠﺮوﻣﺘﺮﻳﻚ  -3- 51-1
ﺑﺎ ﻛﻞ ﻣﺤﻠﻮل  1 yassA lmﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮده و ﺳﭙﺲ  743 reffuB yassA lmو  5 O2H lm ،etartsbuS 2O2Hﺑﺮاي ﺗﻮﻟﻴﺪ 
اﺳﺘﺎﻧﺪارد،  2O2H، ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﻴﺪ RPHﺧﻮﺑﻲ در ﻇﺮف ﺣﺎوي ﺧﻮد ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻪ PRH lortnoc evitisop
  ﻲ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ.ﺧﻮﺑ ﺑﻪ etartsbuS 2O2Hﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  01را ﺑﺎ  reffuB yassAﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل 421
را در  2O2H( ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد f)05(،e)04(،d)03(، c)02(، b)01(،a)0ﻣﻘﺪار ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم اﺳﺘﺎﻧﺪارد، 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه  05را ﺑﻪ  ﻫﺎ ﭼﺎﻫﻚﺣﺠﻢ  reffuB yassAي آزﻣﺎﻳﺶ رﻳﺨﺘﻪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﻛﻤﻚ ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎ ﭼﺎﻫﻚ
 03، 01ﺑﺮاي  04ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮاي ﺻﻔﺮ،  01ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﻧﺪارد وﻟﻲ ﻣﺎﺑﻘﻲ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  05ﺷﺪ. ﭼﺎﻫﻚ 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  02)ﻣﺤﻠﻮل  Cﻛﻪ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮدن ﻣﺤﻠﻮل ﻧﺪارد. ﺧﺎﻧﻪ  05و  04ﺑﺮاي  01، 03ﺑﺮاي  02، 02ﺑﺮاي 
و   etartsbuS esadixoreP tnecseroulFﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل 2ﻛﺎﺗﺎﻟﻮگ  1ﺪول (. ﺳﭙﺲ ﻃﺒﻖ ﺟgﺗﻜﺮار ﺷﺪه در ﺧﺎﻧﻪ 
ﻫﺎي ي ﺗﺴﺖ اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮدن ﻣﺤﻠﻮلﻫﺎ ﭼﺎﻫﻚﺑﻪ ﻫﻤﻪ  .C.P RPHﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل  84
 درون ﻫﺎ ﭼﺎﻫﻚدﻗﻴﻘﻪ،  5ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ و ﻫﻤﮕﻲ ﺻﻮرﺗﻲ ﺷﺪﻧﺪ. ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ  ﻫﺎ ﻣﺤﻠﻮلﻣﺬﻛﻮر، ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻧﮓ 
ي آزﻣﺎﻳﺶ رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ ﻫﺎ ﭼﺎﻫﻚدر ﺗﻤﺎم  .S.P.Fﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل  2ﻳﻦ، ﺑﻌﺪازا دﺳﺘﮕﺎه ﻗﺮار داده ﺷﺪ.
 yassAﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل  64 ﺑﻌﺪازآناﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و  ﻫﺎ ﭼﺎﻫﻚﻧﻴﺰ ﺑﻪ  etartsbuS 2O2Hﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ  2ﻣﻘﺪار 
ﺳﺮم )ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ( را ﺑﻪ ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ اﺿﺎﻓﻪ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  05اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪي، ﻫﺎ ﭼﺎﻫﻚﺑﻪ  reffuB
ﮔﺮاد، درون دﺳﺘﮕﺎه ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻌﺪ از  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  72دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  3ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﻌﺪ از 
  دﻗﻴﻘﻪ اﻗﺪام ﺑﻪ ﻗﺮاﺋﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. 21دﻗﻴﻘﻪ ﺗﺎ  3ﻫﺮ 
دور از ﻧﻮر و رﻃﻮﺑﺖ ﻗﺮار داده ﮔﺮاد ﺧﺎرج و در دﻣﺎي اﺗﺎق، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 02 يدﻣﺎاز  ﻫﺎ ﻣﺤﻠﻮل: esadixoreP •
  ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﻪ دﻣﺎي ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮﺳﺪ.
 -02ﻲ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪه و در ﺧﻮﺑ ﺑﻪﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ  743ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ را ﺑﺎ  5ﻣﻮﻻر ﺑﻪ ﻣﻘﺪار  0/88ﻴﮋﻧﻪ اﻛﺴ آب •
  ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدﻳﺪ )ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﺗﺎ ﻳﻚ ﻣﺎه(. ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ 
ﻓﺮ ﺧﻴﺴﺎﻧﺪه و ﺑﺎ ﭘﻴﭙﺖ ﺧﻮب ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﻪ دو ﻗﺴﻤﺖ ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎ ﻴﻠﻲﻣﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ، در ﻳﻚ  PRH •
  ﮔﺮاد ﺗﺎ ﻳﻚ ﻣﺎه ﻧﮕﻬﺪاري و ﻣﺼﺮف ﺷﺪ. ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  -02ﺷﺪه و در  ﻴﻢﺗﻘﺴﻣﺴﺎوي 
  ي ﻳﺎ دوﺗﺎﻳﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد.ا ﻧﻤﻮﻧﻪو اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎ ﺑﺎﻳﺪ دو  ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﺗﻤﺎم  * ﻧﻜﺘﻪ:
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل  0421ﻴﮋﻧﻪ ﺑﺎ اﻛﺴ آبﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  01ﺳﻨﺠﻲ(: ﻴﮋﻧﻪ )روش رﻧﮓاﻛﺴ آبﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد  •
 05و  04، 03، 02، 01، 0ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر آﻣﺎده ﺷﻮد. ﺳﭙﺲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ  0/1ﺑﺎﻓﺮ ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﺎ ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد 
  5و 4، 3، 2، 1، 0( knalBدار ﻗﺮار داده ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﻼﻧﻚ )ﭼﺎﻫﻚ 69ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد در ﭘﻠﺖ 
  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ. 05ﻚ، ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﻮد. ﺳﭙﺲ ﻫﺮ ﻳ llew/lomn
ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد در  0/1ﺑﺮاي روش ﻓﻠﻮروﻣﺘﺮﻳﻚ: ﻃﺒﻖ روش ﺳﺎﺧﺖ ﻣﺤﻠﻮل  O2Hﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد  •
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ ﺗﺎ ﻣﺤﻠﻮل  009ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ از آن ﺑﺮداﺷﺘﻪ و ﺑﺎ  001ﻗﺴﻤﺖ ﻗﺒﻠﻲ، آﻣﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. ﻣﻘﺪار 





ﻣﻴﻠﻲ  0/10ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد  05و  04، 03، 02، 01، 0ﺳﭙﺲ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮل ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﻮد.  0/10
ﺳﺎﺧﺘﻪ  llew/lomn 005و 004، 003، 002، 001، 0( knalBﭼﺎﻫﻚ دار ﻗﺮار داده ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﻼﻧﻚ ) 69ﻣﻮل در ﭘﻠﺖ 
  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ. 05ﺷﻮد. ﺳﭙﺲ ﻫﺮ ﻳﻚ، ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ 
 tnecseroulFﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ  2( )xiM noitcaeR evruc dradnatSرد واﻛﻨﺶ ﻣﺨﻠﻮط )ﻧﻤﻮدار اﺳﺘﺎﻧﺪارد: ﻧﻤﻮدار اﺳﺘﺎﻧﺪا •
درون ﭼﺎﻫﻚ ﻧﻤﻮدار اﺳﺘﺎﻧﺪارد  .( ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪPRH lortnoc evitisopﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  84و  etartsbuS esadixoreP
ﺑﺮاي ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل واﻛﻨﺸﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و در دﻣﺎي ﻣﺤﻴﻂ اﺗﺎق ﺧﻮب ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ.  05ﻣﻘﺪار 
  ﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ.ﮔ اﻧﺪازهﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ و ﺑﺮاي ﻓﻠﻮروﻣﺘﺮﻳﻚ ﻣﻴﺰان ﺗﺮاﻛﻢ  075 ﻣﻮج ﻃﻮلرﻧﮓ ﺳﻨﺠﻲ، ﻣﻴﺰان ﺟﺬب ﺑﺎ 
  
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در ﻫﺮ  ﻲﻣﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ  05ﻧﻴﺎز ﺑﻪ  oulFﺑﺮاي ﻫﺮ دو روش رﻧﮓ ﺳﻨﺠﻲ و  ي ﻧﻤﻮﻧﻪ:ﺳﺎز آﻣﺎده
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ  002-001ﻲ ﺑﺎ آراﻣ ﺑﻪ(، 1×601ﮔﺮم ﻳﺎ ﺳﻠﻮل ) ﻴﻠﻲﻣ 01ﺳﭙﺲ ﭼﺎﻫﻚ واﻛﻨﺸﻲ رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ. 
ي ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪدﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ. )ﺑﺮاي  01ﻣﺪت دور ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮔﺮم، ﺑﺮاي  0051ﻫﻤﻮژﻧﻴﺰه ﻣﺨﻠﻮط و ﺑﺎ دور 
  ﻧﺎﺷﻨﺎس ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮي از ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻳﺪ آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﻮد ﺗﺎ از اﺳﺘﺎﻧﺪاردﺳﺎزي آن ﻣﻄﻤﺌﻦ ﮔﺮدد(.
ي ﺳﺮم ﺷﻜﻞ )ﺑﺪون ﻣﻮاد ﻧﺎﻣﺤﻠﻮل( ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ )ﺑﺮاي  05 ﺑﺎ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ ﺑﻪ ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﺣﺠﻢ ﻣﺤﻠﻮل 
اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮده  69ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﭼﺎﻫﻚ ﭘﻠﺖ  05ﺗﺎ  1ﺗﻮان ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﻪ ﭼﺎﻫﻚ ﭘﻠﺖ اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮد(. ﻣﻘﺪار  ﻲﻣرا 
ﺎري اﺳﺖ(، ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﻴﺪه ﺷﺪ. ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ )اﺧﺘﻴ 05و ﻣﺤﻠﻮل ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻣﺤﻠﻮل را در ﭼﺎﻫﻚ ﺑﻪ 
  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ. 05ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ درون ﭼﺎﻫﻚ رﻳﺨﺘﻪ و ﺣﺠﻢ ﺑﺎﻓﺮ ﺑﻪ  1ﻣﻘﺪار 
 2ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ+  64( )xim noitcaer retsaMﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل اﺻﻠﻲ واﻛﻨﺸﻲ ) 05ﻣﻘﺪار  •
ر ﭼﺎﻫﻚ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ و ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ ( را دmM5/21 2O2Hﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  2+ esadixoreP tnecseroulFﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 
ﮔﺮاد ﻗﺮار  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  73ﻲ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﭘﻠﺖ ﭼﺎﻫﻚ در دﻣﺎي ﺧﻮﺑ ﺑﻪو ﺑﺎ ﻛﻤﻚ ﺣﺮﻛﺖ اﻓﻘﻲ و ﭘﻴﭙﺖ، 
ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  075 ﻣﻮج ﻃﻮلﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮاي روش رﻧﮓ ﺳﻨﺠﻲ، ﻣﻴﺰان ﺟﺬب در ﮔ اﻧﺪازهدﻗﻴﻘﻪ  3داده ﺷﺪ و ﭘﺲ از 
  mn 585=meλ/535=xeλlaitiniULFﺷﺮح ﻋﻤﻞ ﮔﺮدﻳﺪ:     ﺪﻳﻦﺮﻳﻚ ﺑﻴﺮي ﺷﺪ و ﺑﺮاي روش ﻓﻠﻮروﻣﺘﮔ اﻧﺪازه
دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮار داده ﺷﺪ )در اﻳﻦ  3ﺗﺎ  2( ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ ULF ro 075Aﻴﺮي )ﮔ اﻧﺪازهﮔﺮاد ﺑﺮاي  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  73ﭘﻠﺖ در دﻣﺎي 
ﻫﺎ اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ ﺗﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻓﻌﺎل ﺑﻴﺸﺘﺮ از ارزش ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ اﺳﺘﺎﻧﺪارد  ﻴﺮيﮔ اﻧﺪازهﻧﻮر ﺑﺎﺷﺪ(.  دور ازﺣﺎﻟﺖ ﭘﻠﺖ ﺑﺎﻳﺪ 
( ﺷﺪ )در اﻳﻦ زﻣﺎن ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻓﻌﺎل ﻧﺰدﻳﻚ و ﻳﺎ oulflew/lomp005در ﭼﺎﻫﻚ ﻳﺎ روش  5lomn)رﻧﮓ ﺳﻨﺠﻲ 
 lanifﺒﻞ آﺧﺮ ﻳﺎ ﻴﺮي ﻧﻬﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎل، در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺎﻗﮔ اﻧﺪازهﻣﻌﺎدل داﻣﻨﻪ ﻧﻤﻮدار اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ(. 
  ( ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ.075A)lanif LLUF ro
  ﻴﺮي ﻧﻬﺎﻳﻲ در آﺧﺮ داﻣﻨﻪ ﻧﻤﻮدار ﺧﻄﻲ از ﻧﻤﻮدار اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﺎﺷﺪ.ﮔ اﻧﺪازه اﺳﺖ يﺿﺮورﺗﺬﻛﺮ: 
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   ي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن:ﺳﺎز آﻣﺎده
ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ و ﭘﻼﺳﻤﺎ  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  4در دﻣﺎي  ﻫﺮ ﮔﺮمﺑﻪ ازاي  0001دﻗﻴﻘﻪ و ﺑﺎ دور  01ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﮔﺮاد  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  08ﻫﺎي رﺳﻮب ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪ و ﺑﻪ ﺗﻴﻮب ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ و در دﻣﺎي  ﻳﻪﻻﺑﺪون اﻳﺠﺎد اﺧﺘﻼط در 
ﭘﻠﺖ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪ و ﻣﺤﻠﻮل  ﻗﺮﻣﺰرﻧﮓﺗﺎ زﻣﺎن آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﻻﻳﻪ ﺧﻨﺜﻲ از روي ﻗﺴﻤﺖ 
دور ﺑﻪ ﻣﺪت  00001ﻴﺮﺷﺪه، ﻣﺤﻠﻮل ﺷﺪ و ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮔﺮم، ﺗﻘﻄ ﺑﺎردو ﺣﺠﻢ آب ﺧﻴﻠﻲ ﺳﺮد  5ﻫﺎ در ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ
ﮔﺮاد  ﻲﺳﺎﻧﺘ -08دﻗﻴﻘﻪ، درون ﻣﺤﻔﻈﻪ ارﻳﺘﺮوﺳﻴﺖ ﭘﻠﺖ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻗﺴﻤﺖ ﺑﺎﻻي ﻣﺤﻠﻮل را در دﻣﺎي  01
ي ﻗﺮﻣﺰ ﻟﻴﺰ ﺷﺪه ﻣﻤﻜﻦ ﻫﺎ ﺳﻠﻮلرﻗﻴﻖ ﺷﻮد و  ﺑﺎر 01-3ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎده ﺷﻮد )ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ 
  رﻗﻴﻖ ﮔﺮدد(. DOSﺑﺎر ﺗﺎ ﻗﺒﻞ از آزﻣﺎﻳﺶ و ﺳﻨﺠﺶ  01ﻳﺒﺎً ﺗﻘﺮﺖ اﺳ
  
  ﻫﺎ و ﻧﮕﻬﺪاري آن:ي ﻣﺤﻠﻮلﺳﺎز آﻣﺎده
ﻣﺎه در دﻣﺎي  2ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ )اﻳﻦ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺮاي ﻣﺪت  ﻴﻠﻲﻣ 91ﻟﻴﺘﺮ آب دو ﺑﺎر ﺗﻘﻄﻴﺮ ﺑﺎ  ﻴﻠﻲﻣﻳﻚ 
  ﮔﺮاد ﻗﺎﺑﻞ ﻧﮕﻬﺪاري اﺳﺖ(. ﻲﺳﺎﻧﺘ+ درﺟﻪ 4
ﭼﻮن آﻧﺰﻳﻢ  اﺳﺖ يﺿﺮورﻲ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ )اﻳﻦ ﻛﺎر ﺧﻮﺑ ﺑﻪﺛﺎﻧﻴﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﭘﻴﭙﺖ  5ﻣﺤﻠﻮل آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻧﺪ(. ﺑﻌﺪ از ﻣﺨﻠﻮط در ﺑﺨﺶ آﻧﺰﻳﻢ،  ﺑﺎﻫﻢﻲ ﺧﻮﺑ ﺑﻪداراي دو ﺑﺨﺶ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻳﺪ ﻗﺒﻞ از رﻗﻴﻖ ﻛﺮدن 
 3ط ﮔﺮدﻳﺪ )اﻳﻦ ﻣﺤﻠﻮل ﺳﻨﺠﺶ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﺎ ﻣﺪت ﺷﺪه ﻣﺨﻠﻮ ﻴﻖرﻗﺑﺎﻓﺮ  2ﻟﻴﺘﺮ از  ﻴﻠﻲﻣ 2/5ﺑﺎ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از آﻧﺰﻳﻢ 51
  ﮔﺮاد ﭘﺎﻳﺪار و ﻣﺎﻧﺪﮔﺎر اﺳﺖ(. ﻲﺳﺎﻧﺘ+ درﺟﻪ 4ﺎي دﻣ درﻫﻔﺘﻪ 
  
  (NOISIVOIB ﺷﺮﻛﺖ: ﺳﺎزﻧﺪه) DOSﻴﺮي ﮔ اﻧﺪازهﭘﺮوﺗﻜﻞ   -3-61
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ را ﻴﺎز از ﻣﺤﻠﻮلﻣﻮردﻧ(، ﻣﻘﺎدﻳﺮ xim noitcaer retsaMﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﺳﺎﺧﺖ ﻣﺤﻠﻮل اﺻﻠﻲ واﻛﻨﺸﻲ )
 02ي ﺷﻮد(. ﺳﺎز آﻣﺎدهﻃﺒﻖ آن  ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ )در ﺻﻮرت اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪاردي ﻏﻴﺮﻣﺤﻠﻮل ﻛﻴﺖ، 
و  1از ﺑﻠﻨﻚ  ﻫﺮﻛﺪامﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ آب ﺑﻪ  02رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و ﻣﻘﺪار  2ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﻧﻤﻮﻧﻪ، در دو ﻇﺮف و ﺑﻠﻨﻚ 
ﻫﺎ اﻓﺰوده و ﻣﺨﻠﻮط ﺑﻪ ﻫﺮ ﻳﻚ از ﻣﺤﻠﻮل TSWﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  002 ، ﻣﻘﺪارﺑﻌﺪازآنﻲ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ. ﺧﻮﺑ ﺑﻪاﻓﺰوده و  3
اﺿﺎﻓﻪ و ﻣﺨﻠﻮط  3و  2ﻫﺎي ﺷﺪه ﺑﺎﻓﺮ، ﺑﻪ ﻫﺮ ﻳﻚ از ﺑﻼﻧﻚ ﻴﻖرﻗﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل  02ﺷﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ، ﻣﻘﺪار 
 ازآﻧﺠﺎﻛﻪﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ ) ﻛﺎﻣﻼًﻧﻤﻮﻧﻪ اﺿﺎﻓﻪ و  1ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل آﻧﺰﻳﻢ ﺑﻪ ﺑﻼﻧﻚ  02ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﻣﻘﺪار 
اﺳﺘﻔﺎده ﻛﻨﻴﺪ ﺗﺎ از  ettepip lennahc elpitlumاز ﺷﻮد ﺑﻬﺘﺮاﺳﺖ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از اﻓﺰودن آﻧﺰﻳﻢ آزاد ﻣﻲ
ﮔﺮاد  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  73ﻫﺎ در دﻣﺎي در آﺧﺮ ﻇﺮوف ﻧﻤﻮﻧﻪ (.ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﻮد ﻫﺎ واﻛﻨﺶﻲ ﻫﻤﺰﻣﺎﻧ ﻴﺮﻏﻴﺮ زﻣﺎﻧﻲ و ﺗﺄﺧ
ﺑﺮ ﻓﻌﺎل ) DOSﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ را ﻗﺮاﺋﺖ ﮔﺮدﻳﺪ و ﻣﻘﺪار  054 جﻣﻮ ﻃﻮلدﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮار داده ﺷﺪ، ﻣﻴﻜﺮو ﭘﻠﺖ ﻫﺎ در  02ﺑﻪ ﻣﺪت 
















  ﻲﺑﺎﻓﺘ ﻲﺷﻨﺎﺳ ﺐﻴآﺳ روش  -3-71
  ﻛﺮدن ﺛﺎﺑﺖ -3- 71-1
 ﺣﺠﻢ از ﺑﺮاﺑﺮ 01 ﺣﺪود ﺣﺪاﻗﻞ ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ) دﻳﻮﻳﺪﺳﻮن ﻛﻨﻨﺪه ﺛﺎﺑﺖ ﻣﺤﻠﻮل ﻛﺎﻓﻲ ﻣﻘﺪار ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
 ﺑﻪ ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺎﻋﺖ، 84 زﻣﺎن ﻣﺪت از ﭘﺲ. ﺷﺪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻇﺮوف در( ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺮ ﺑﺮاي ﻛﻨﻨﺪه ﺛﺎﺑﺖ ﻣﺤﻠﻮل
   .(6991 ,renthgiL) ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ% 05 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ
  
  ﮔﻴﺮي ﻗﺎﻟﺐ و ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺎزي آﻣﺎده-3- 71-2
 اﺳﻜﺎﻟﭙﻞ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ. ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﺑﺮش ﺳﻄﺢ روي ﺑﺮ ﺷﺪه، ﺧﺎرج% 05 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ از ﺷﺪه ﻧﮕﻬﺪاري ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
  .ﺷﺪ  ﺗﻬﻴﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻣﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 8 از ﻛﻤﺘﺮ اﺑﻌﺎد ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻗﻄﻌﺎت و ﺷﺪ اﻋﻤﺎل ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ روي ﺑﺮ ﻻزم ﻫﺎي ﺑﺮش
  :ﺷﺪﻧﺪ ﺳﺎزي وآﻣﺎده ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻗﺮار زﻳﺮ ﻫﺎي ﻣﺤﻠﻮل در ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻗﻄﻌﺎت ﺳﭙﺲ
  ﺳﺎﻋﺖ 1 ﻫﺮﻛﺪام       ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻇﺮف 2 در% 07 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ -1
  ﺳﺎﻋﺖ 1 ﻫﺮﻛﺪام       ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻇﺮف 2 در% 08 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ -2
  ﺳﺎﻋﺖ 1 ﻫﺮﻛﺪام       ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻇﺮف 2 در% 59 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ -3
  ﺳﺎﻋﺖ 1 ﻫﺮﻛﺪام      ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻇﺮف 2 در% 001 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ -4
  ﺳﺎﻋﺖ 1 ﻫﺮﻛﺪام         ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻇﺮف 2 در ﮔﺰﻳﻠﻮل -5
  ﺳﺎﻋﺖ 1 ﻫﺮﻛﺪام        ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻇﺮف 2 در  ﭘﺎراﻓﻴﻦ -6
 ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﺑﺎ ﻗﺎﻟﺐ و ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻗﺮار ﻗﺎﻟﺐ ﻛﻒ در ﺑﺮش ﺳﻄﺢ از ﻧﻈﺮ ﻣﻮرد ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺎزي آﻣﺎده ﻣﺮﺣﻠﻪ درﭘﺎﻳﺎن
 ﻳﺨﭽﺎل در ﮔﻴﺮي ﻣﻘﻄﻊ زﻣﺎن ﺗﺎ و ﺷﺪ ﻧﻮﺷﺘﻪ آن روي ﺑﺮ ﻗﺎﻟﺐ ﻫﺮ ﻣﺸﺨﺼﺎت ﺷﺪه، ﭘﺮ ﮔﻴﺮي ﻗﺎﻟﺐ ﻣﺨﺼﻮص
  . ﺷﺪ ﻣﻲ ﻧﮕﻬﺪاري
  
  ﮔﻴﺮي ﻣﻘﻄﻊ - 3- 71-3
 ﻣﻴﻜﺮون 6 ﺗﺎ 5 ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺑﺎ ﻧﻈﺮ ﻣﻮرد ﺑﺮش ﺳﻄﺢ از ﻫﺎ ﻗﺎﻟﺐ( آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺷﺎﻧﺪون،) دوار ﻣﻴﻜﺮوﺗﻮم دﺳﺘﮕﺎه ﻳﻚ ﺗﻮﺳﻂ
 آب ﺣﻤﺎم ﺑﻪ ﺑﺮش ﺷﺪن، ﺑﺎز از ﭘﺲ ﮔﺮﻓﺘﻪ، ﻗﺮار% 05 اﻟﻜﻞ ﺣﺎوي ﻇﺮف ﻳﻚ در اﺑﺘﺪا ﻫﺎ ﺑﺮش. ﺷﺪ داده ﺑﺮش
  . ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار ﻻم روي ﺑﺮ ﺳﭙﺲ ﺷﺪه ﻣﻨﺘﻘﻞ
  
  آﻣﻴﺰي رﻧﮓ -3- 71-4
 05 دﻣﺎي ﺑﺎ آون در دﻗﻴﻘﻪ 03 ﻣﺪت ﺑﻪ ﺷﺪه ﺗﻬﻴﻪ ﻫﺎي ﺑﺮش از ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﺟﺪاﺳﺎزي ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ ﻫﺎي ﺑﺮش اﺑﺘﺪا
  . ﺷﺪ داده ﻗﺮار ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ
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 ﺷﺮح ﺑﻪ اﺋﻮزﻳﻦ/ ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ آﻣﻴﺰي رﻧﮓ روش ﺑﻪ و ﺷﺪه آﺑﮕﻴﺮي ﻣﻘﺎﻃﻊ ﭘﺎراﻓﻴﻦ، ﺷﺪن آب از ﭘﺲ
  :ﺷﺪﻧﺪ آﻣﻴﺰي رﻧﮓ زﻳﺮ
  دﻗﻴﻘﻪ 5           ﮔﺰﻳﻠﻮل  -1
  دﻗﻴﻘﻪ 5           ﮔﺰﻳﻠﻮل  -2
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %001 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -3
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %001 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -4
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %59 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -5
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %59 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -6
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %08 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -7
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %08 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -8
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %05 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -9
  ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺑﺎر 6          ﻣﻘﻄﺮ آب  -01
  دﻗﻴﻘﻪ 01         ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ  -11
  دﻗﻴﻘﻪ 6        (ﻛﺸﻲ ﻟﻮﻟﻪ)ﺷﻴﺮ آب  -21
  دﻗﻴﻘﻪ 2          اﺋﻮزﻳﻦ/ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ  -31
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %59 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -41
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %59 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -51
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %001 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -61
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01      %001 اﺗﻴﻠﻴﻚ اﻟﻜﻞ  -71
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01          ﮔﺰﻳﻠﻮل  -81
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01          ﮔﺰﻳﻠﻮل  -91
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01          ﮔﺰﻳﻠﻮل  -02
  وري ﻏﻮﻃﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ 01          ﮔﺰﻳﻠﻮل  -12
 ﺑﺮ ﻻﻣﻞ ﻳﻚ اﻧﺘﻼن ﭼﺴﺐ ﺗﻮﺳﻂ و ﺷﺪه ﭘﺎك ﻻم روي از اﺿﺎﻓﻪ ﻫﺎي رﻧﮓ آﻣﻴﺰي رﻧﮓ ﻣﺮاﺣﻞ ﺷﺪن ﻃﻲ از ﭘﺲ
  . ﺷﺪ ﭼﺴﺒﺎﻧﺪه ﺷﺪه رﻧﮓ ﺑﺎﻓﺖ روي
  
  ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري -3-81
ﻫﺎ ﺑﺎ آزﻣﻮن آﻣﺎري ﺗﺼﺎدﻓﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. در اﺑﺘﺪا ﺷﺮط ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن داده ﻛﺎﻣﻼًﻃﺮح  ﺑﻪ ﺻﻮرتآزﻣﺎﻳﺶ 
از آزﻣﻮن  ﻫﺎ دادهﺗﺴﺖ ﺷﺪ. ﺟﻬﺖ آﻧﺎﻟﻴﺰ  neveLآزﻣﻮن   ﻴﻠﻪﺑﻪ وﺳﻫﺎ اﺳﻤﻴﺮﻧﻮف ﻛﻮﻟﻤﻮﮔﺮاف و ﻫﻤﮕﻨﻲ وارﻳﺎﻧﺲ
 ﺑﻪ دﺳﺖي ﻫﺎ دادهدار در اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ، ﺳﭙﺲ وﺟﻮد ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ (yaW owT AVONA)آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ دو ﻃﺮﻓﻪ 
ﻫﺎ ﺑﺎ ، ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ. ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري دادهnacnaD( ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﭘﺲ آزﻣﻮن ≤ p0/50آﻣﺪه در ﺳﻄﺢ اﺣﺘﻤﺎل )
  ﺷﺪ. اﺳﺘﻔﺎده 7002 lecxEاﻓﺰار ي رﺳﻢ ﻧﻤﻮدارﻫﺎ از ﻧﺮمﺑﺮا و 91SSPSاﻓﺰار اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم





  ﻧﺘﺎﻳﺞ -4
 ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺬﻳﺮي ﺗﺤﻤﻞ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ
ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ اﺳﺎس  ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ و ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ
  ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﻪ ﺷﺮح زﻳﺮ آورده ﺷﺪه اﺳﺖ. ± ﻫﺎ دادهﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
  
  RCPﻧﺘﺎﻳﺞ   -4-1
ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻓﺮم ﺣﺎد ﺑﻴﻤﺎري و وﺟﻮد وﻳﺮوس در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي واﻛﺴﻴﻨﻪ و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه،  RCPﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از 
ﺗﻮان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ وﺟﻮد وﻳﺮوس ﻣﻲ 1-4واﻛﺴﻦ، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ و ﻣﺨﻤﺮ را درﺷﻜﻞ 
  ﺑﺎﺷﺪ.   در اﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻣﻲ
  
،  )V(، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ  )V/caV(در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮي واﻛﺴﻴﻨﻪ و ﻣﻮاﺣﻬﻪ ﺷﺪه  RCP: ﻧﺘﺎﻳﺞ 1-4 ﺷﻜﻞ
  M.)V/M(و ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ  )V/G(ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ 
 ،واﻛﺴﻦ  ،) ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ(. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ و ﻣﻮاﺣﻬﻪ ﺷﺪه  +C)ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ(،  -C)ﻣﺎرﻛﺮ(، 
س ﺑﻮده و ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه ﻧﺸﺎن دﻧﺪه ﻓﺮم وﺷﺪه ﺑﺎ ﭼﻠﺒﻚ و ﻣﺨﻤﺮ داراي وﻳﺮ ﻐﺬﻳﻪﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗ
  ﺑﺎﺷﺪ.  ﺣﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ
  
  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺧﻮراﻛﻲ ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  ﺑﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ -4-2
  ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  -4-2-1
ﺑﻪ  33.89±88.0و 001±00.0ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  3Tو 1Tﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  2-4و ﺷﻜﻞ  1-4ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول 
ﺑﺎﺷﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﻲ 00.0±00.0و  5.22±5.0ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  4Tو  2Tﺗﺮﺗﻴﺐ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي 
ﻛﻪ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺑﻮده در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  2Tﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
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% ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن 5.22ﻛﻪ ﺟﻠﺒﻚ ﻣﺼﺮف ﻧﻜﺮده اﻧﺪ وﻟﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  4Tﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎر 
  دﻫﺪ و اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻣﻴﻜﻨﺪ ﻛﻪ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎﻋﺚ ارﺗﻘﺎ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ.
  
  ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪدرﺻﺪ  ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ1-4ﺟﺪول 
  ﺗﻴﻤﺎر
  روز
  52  81  9  3  1
  001±00.0a  001±00.0c  001±00.0c  001±00.0b 001±00.0a  )ﺟﻠﺒﻚ(  1T
  5.22±5.0b  75±1b  58±1b  5.89±05.0b 001±00.0a  )ﺟﻠﺒﻚ/وﻳﺮوس(  2T
 33.89±88.0a 001±00.0c 001±00.0c 001±00.0b  001±00.0a  )ﺷﺎﻫﺪ( 3T
  00.0±00.0  5.54±5.2a  08±2a  5.69±05.0a 001±00.0a  )ﺷﺎﻫﺪ/وﻳﺮوس(  4T
  .(<P0/50)دار ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ  ﻲﻣﻌﻨﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ﺳﺘﻮن ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در2- 4ﺷﻜﻞ 
  
  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ  -4-2-2
آورده  2-4ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺟﺪول  ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺎﺛﻴﺮ
ﻣﺸﺎﻫﺪه و  52اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در روزﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ از روز اول ﺗﺎ روز  1-4ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول 
ﺷﻮد. آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 52در روز  1Tدر ﺗﻴﻤﺎر   OPو DOP، DOS، PPT، CHTﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ 






















4T 3T 2T 1T 4T 3T 2T 1T





ﺪه و ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در روزﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ دﻳﺪه ﺷ 4Tو 3Tﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮاي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي و ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻲ
  ﺷﻮد. ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 52( وﺟﻮد داﺷﺘﻪ و ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان در روز <P0/50اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار)
  
  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ : ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ2-4ﺟﺪول 
  )ﺟﻠﺒﻚ( 1ﺗﻴﻤﺎر 
  روز
  ﻓﺎﻛﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ 
  52  81  9  3  1
  17.711±79.11c  45.16±79.3b  83.05±12.1b  83.62±52.1a  90.52±86.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
  54.77±58.0d  30.86±76.0c  06.45±18.0b  08.83±27.0a  51.83±51.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
  97.6±40.0d  04.6±10.0c  22.6±20.0b  21.6±30.0a  50.6±20.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
  76.6642±91.88d  33.3491±9.08c  00.0561±83.67b  76.6111±90.06a  54.7101±08.2a  (1-lmU ytivitcA)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز 
  33.795±06.2d  33.405±30.2c  76.654±88.0b  76.904±67.1a  90.504±23.1a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
 )ﺟﻠﺒﻚ/ وﻳﺮوس( 2ﺗﻴﻤﺎر 
  11.95±44.1d  80.73±56.0c  66.32±25.0b  02.41±33.0a  00.41±70.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
  02.27±73.1d  33.36±74.0c  05.15±25.1b  06.33±89.0a  04.33±01.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
  92.6±80.0c  60.6±10.0b  59.5±20.0ba  19.5±30.0a  78.5±00.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
  33.3891±76.611d  76.6651±91.88c  76.609±48.96b  00.075±28.02a  16.455±35.0a  (1-lmU ytivitcA)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز 
  33.963±68.1d  00.433±60.3c  76.192±88.0b  33.252±54.1 a  00.742±44.2a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
 )ﺷﺎﻫﺪ( 3ﺗﻴﻤﺎر 
  00.91±68.0a  26.91±85.0a  71.91±23.0a  97.91±79.0a  35.91±31.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
  01.63±08.2a  02.33±06.1a  53.43±58.0a  59.33±56.2a  07.33±02.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
  08.5±53.0a  96.5±24.0a  08.5±82.0a  47.5±12.0a  09.5±20.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
-lmU ytivitcAﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز )
  (1
  00.694±00.5a  05.994±05.12a  00.594±00.51a  00.015±51.23a  79.305±19.2a
 33.914±32.66a 00.473±46.9a 33.183±29.32a 00.093±37.1a 55.683±97.0a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  )ﺷﺎﻫﺪ/وﻳﺮوس( 4ﺗﻴﻤﺎر 
    55.11±55.0a  05.21±00.1a  00.11±1.0a  06.01±91.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
    54.42±55.1a  55.52±53.1a  52.42±52.1a  55.42±51.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
    19.5±10.0a  38.5±10.0a  97.5±40.0a  08.5±10.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
    00.513±00.6a  05.903±05.5a  33.323±84.82a  45.913±90.2a  (1-lmU ytivitcA)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز 
  00.412±00.4a 00.702±98.2a 00.802±97.3a 18.302±56.2a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  .(<P0/50)دار ﺑﻴﻦ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ  ﻲﻣﻌﻨﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  
  )CHT(ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ  -4-2-3
ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ ﺑﺮاي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  از روز اول آزﻣﺎﻳﺶ روﻧﺪ ﺻﻌﻮدي داﺷﺘﻪ  4-4و 3-4ﺑﺮ اﺳﺎس ﺷﻜﻞ  
در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ  CHTﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻴﺰان ﻣﻲ 52و در روز  1Tو ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان آن ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎر 
ﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻴﮕﺮدد. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن ﻣ 4Tدر ﺗﻴﻤﺎر  CHT( و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ <P0/50اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري داﺷﺘﻪ )
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ﺷﺪه و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس  4Tو  3Tد زﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي   2Tو  1Tدر ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  CHTﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ 
  ﺷﺪه اﺳﺖ. 4Tو  2Tدر ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي   CHTﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ 
  
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ: 3- 4ﺷﻜﻞ 
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ  ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در: 4- 4ﺷﻜﻞ 
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 )PPT(ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ -4-2-4
- 4ﺷﻮد ) ﺷﻜﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 1Tﻣﻴﺰان در ﺗﻴﻤﺎر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ ﻧﻴﺰ در ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ داﺷﺘﻪ و ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ
در ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري  PPTﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه و ﻣﻴﺰان  4Tدر ﺗﻴﻤﺎر  PPT(. ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان 6-4و5
در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ از ﺟﻠﺒﻚ  PPT( دارﻧﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان <P0/50)
 . ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ   4Tو 2Tدر ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  PPTﻣﺼﺮف ﻧﻤﻮده اﻧﺪ ﺷﺪه و ﻣﻮاﺟﻬﻪ وﻳﺮوس  ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ 
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ: 5- 4ﺷﻜﻞ 
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 )DOP(ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  -4-2-5
( داﺷﺘﻪ و <P0/50در روزﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري  ) 8-4و  7-4اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺮ اﺳﺎس اﺷﻜﺎل 
ﻣﻴﺰان  1-4و ﺟﺪول  8-4،  7-4ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس اﺷﻜﺎل ﻣﻲ 4Tو ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان در ﺗﻴﻤﺎر  1Tﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان در ﺗﻴﻤﺎر 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار  81وﻟﻲ ﺑﺎ روز  )50.0>p(اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪاﺷﺘﻪ  1،3،9ﻃﻲ روزﻫﺎي  4Tدر ﺗﻴﻤﺎر  DOP
ﻛﻼ از ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺮوﻧﺪ. اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ  4Tﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  ﺗﻴﻤﺎر  52اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن داده وﻟﻲ در روز  DOP( و ﻣﻴﺰان <P0/50داﺷﺘﻪ )
ﻣﻴﺰان اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪه وﻟﻲ ﻣﻮاﺟﻬﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ  DOSﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ 
  ﺷﺪه اﺳﺖ.   4Tو  2Tآﻧﺰﻳﻢ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي 
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز در7- 4ﺷﻜﻞ 
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 )DOS(ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮ اﻛﺴﻴﺪاز  -4-2-6
ﺷﻮد. ﺑﺮ اﺳﺎس اﻳﻦ اﺷﻜﺎل ﻣﻴﺰان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 01-4و  9-4اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ و روﻧﺪ آن در آزﻣﺎﻳﺶ در اﺷﻜﺎل وﺿﻌﻴﺖ 
ﺑﻪ ﺷﺪت اﻓﺰاﻳﺶ و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ  4Tو 3Tدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  2Tو 1Tاﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي 
ﻛﻪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ  3Tو 1Tﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  ﻛﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ 4Tو  2T(. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي <P0/50)
وﻳﺮوس ﻧﺸﺪه اﻧﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ وﻳﺮوس ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ آﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ  در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺪون 
  ﺑﺎﺷﺪ.    ﻣﻲ 3T(و  1Tﻣﻮاﺟﻬﻪ )
  
  ﻗﺒﻞ ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در9- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در01- 4ﺷﻜﻞ 
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   )OP(ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز -4-2-7
اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ آﻧﺰﻳﻢ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  21-4و 11-4ن دراﺷﻜﺎل آ ﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ و روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ
 4T(و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار اﺳﺖ. در ﺗﻴﻤﺎر <P0/50ﻛﺎﻣﻼ ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮده ) 4Tو 3Tدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي   2Tو 1T
ﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس و ﺑﺪون ﻣﺼﺮف ﺟﻠﺒﻚ در ﺗﻤﺎم روزﻫﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻌﻨﻲ دار 
  ﺮوﻧﺪ. ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي اﻳﻦ ﺗﻴﻤﺎر از ﺑﻴﻦ ﻣﻴ 52( و در روز <P0/50دﻫﻨﺪ  )ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻲ
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در11- 4ﺷﻜﻞ 
  
   ﺷﺎﻫﺪ و ﺟﻠﺒﻚ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در21- 4ﺷﻜﻞ 
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  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺨﻤﺮ -4-3
  ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  -4-3-1 
و  3-4ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﺟﺪول 
ﺑﻮده و  33.89±88.0و %001±00.0ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ % 3Tو  1Tﺷﻮد. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 31-4ﺷﻜﻞ 
ﺑﻮده و ﺑﺎ  00.0±00.0و  51±1ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ % 4Tو  2T( وﻟﻲ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي <P0/50اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺪارﻧﺪ )
(. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﻣﺨﻤﺮ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻘﺎ ﺑﻪ <P0/50)(اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﻨﺪ  3Tو 1Tﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي 
ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ وﻟﻲ  4T در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺑﻮده در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ در ﺗﻴﻤﺎر51±1ﻣﻴﺰان %
 .ﺑﺎﺷﺪﻣﺨﻤﺮ ﻣﺼﺮف ﻧﻜﺮده اﻧﺪ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ ﺻﻔﺮ ﻣﻲ
  
  درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ4-4ﺟﺪول 
  52  81  9  3  1  ﺗﻴﻤﺎر                         روز
  001±00.0b  001±00.0b  001±00.0b  001±00.0b 001±00.0a  )ﻣﺨﻤﺮ(  1T
  51±1a  5.15±5.1a  38±1a  5.89±05.0b 001±00.0a  )ﻣﺨﻤﺮ/وﻳﺮوس( 2T
 33.89±88.0b 001±00.0b 001±00.0b 001±00.0b  001±00.0a  )ﺷﺎﻫﺪ( 3T
  00.0±00.0  5.54±5.2a  08±2a  5.69±05.0a 001±00.0a  )ﺷﺎﻫﺪ/وﻳﺮوس( 4T
  .(<P0/50)دار ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ  ﻲﻣﻌﻨﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮﺳﺘﻮن ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در31- 4ﺷﻜﻞ 
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  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ -4-3-2
 5-4ل وﻣﻴﺰان ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻛﻪ ﻣﺨﻤﺮ ﻣﺼﺮف ﻧﻤﻮده و ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه در ﺟﺪ
  )OP,DOS,DOP,PPT,CHT(ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻴﮕﺮدد. ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول ذﻳﻞ ﻣﻴﺰان ﻛﻠﻴﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪه
  )4T,3T(ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﻣﺨﻤﺮ ﻣﺼﺮف ﻧﻜﺮده اﻧﺪ  )2T,1T(در آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﻣﺨﻤﺮ ﻣﺼﺮف ﻧﻤﻮده اﻧﺪ 
(. در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ ﻣﻴﺰان ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي <P0/50. ))50.0<p(ﻣﺘﻐﻴﺮ و ﻣﻌﻨﻲ دار ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
  .)4T,2T(ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺎﺑﺪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻣﻬﺎﺟﺮت اﻳﻦ 
  
  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮ ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ : ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ5-4ﺟﺪول 
  )ﻣﺨﻤﺮ( 1ﺗﻴﻤﺎر 
  روز
  ﻓﺎﻛﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ
  52  81  9  3  1
 12.211±69.1d 36.85±84.3c 09.54±70.2b 85.42±32.1a 92.42±16.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
 05.67±01.2d 75.76±82.0c 77.35±96.2b 70.83±67.0a 56.73±51.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
 57.6±90.0d 73.6±50.0c 91.6±20.0b 90.6±20.0ba 20.6±30.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
 33.3732±33.39c 76.6681±91.021b 76.6751±41.181b 33.3501±4. 05a 55.699±96.1a  (1-lmU ytivitcAﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز )
 00.775±16.3d 76.594±30.2c 00.644±13.2b 00.993±80.2a 24.393±91.2a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  وﻳﺮوس()ﻣﺨﻤﺮ/  2ﺗﻴﻤﺎر 
 66.44±14.2d 79.42±93.0c 74.61±15.0b 55.21±41.0ba 12.21±43.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
 38.27±67.1d 70.66±83.1c 34.05±80.3b 75.43±85.1a 09.33±02.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
 82.6±51.0b  20.6±30.0a 49.5±00.0a 29.5±10.0a 98.5±00.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
 76.6691±2.021c 00.0051±12.371b 76.678±14.76a 33.355±28.8a 28.055±60.1a  (1-lmU ytivitcA)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز 
 00.063±51.1c 00.313±80.2c 00.282±51.1b 33.722±67.1a 09.222±77.1a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  )ﺷﺎﻫﺪ( 3ﺗﻴﻤﺎر
  00.91±68.0a  26.91±85.0a  71.91±23.0a  97.91±79.0a  35.91±31.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
  01.63±08.2a  02.33±06.1a  53.43±58.0a  59.33±56.2a  07.33±02.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
  08.5±53.0a  96.5±24.0a  08.5±82.0a  47.5±12.0a  09.5±20.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
  00.694±00.5a  05.994±05.12a  00.594±00.51a  00.015±51.23a  79.305±19.2a  (1-lmU ytivitcA)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز 
 33.914±32.66a 00.473±46.9a 33.183±29.32a 00.093±37.1a 55.683±97.0a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  )ﺷﺎﻫﺪ/وﻳﺮوس( 4ﺗﻴﻤﺎر 
    55.11±55.0a  05.21±00.1a  00.11±1.0a  06.01±91.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
    54.42±55.1a  55.52±53.1a  52.42±52.1a  55.42±51.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
    19.5±10.0a  38.5±10.0a  97.5±40.0a  08.5±10.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
    00.513±00.6a  05.903±05.5a  33.323±84.82a  45.913±90.2a  (1-lmU ytivitcA)ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز 
  00.412±00.4a 00.702±98.2a 00.802±97.3a 18.302±56.2a (1-lm1-nim Uﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز ) آﻧﺰﻳﻢ
  .(<P0/50)دار ﺑﻴﻦ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ  ﻲﻣﻌﻨﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
   





  )CHT(ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ  -4-3-3
آن در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﻣﺨﻤﺮ ﻣﺼﺮف ﻧﻤﻮده و ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه در  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ و روﻧﺪ
د رﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ  1Tﮔﺮدد. ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در ﺗﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 51-4و 41-4اﺷﻜﺎل 
( و روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ آن در روزﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻴﮕﺮدد. ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در <P0/50دار داﺷﺘﻪ )
در ﺟﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه و ﻣﻴﺰان آن اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ  4Tﺗﻴﻤﺎر 
  . ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ دارد
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪﻗﺒ ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ41- 4ﺷﻜﻞ 
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 )PPT(ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ  -4-3-4
آﻧﻬﺎ در آزﻣﺎﻳﺸﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﻣﺨﻤﺮ ﻣﺼﺮف  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ و روﻧﺪ
ﮔﺮدد. ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 71-4و  61-4ﻧﻤﻮده و ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ در اﺷﻜﺎل 
 4Tو 3Tﻛﻪ ﻣﺨﻤﺮﻣﺼﺮف ﻧﻤﻮده ﺑﻴﺸﺘﺮ از دو ﺗﻴﻤﺎر  2Tو  1Tروﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ داﺷﺘﻪ وﻟﻲ ﻣﻴﺰان آن در ﺗﻴﻤﺎر  3Tو 1T,2T
(. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎي <P0/50اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار اﺳﺖ )ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻲ 
  ﻛﻤﺘﺮي ﻧﺸﺎن داده و ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﺑﺮﺧﻲ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺎﺑﺪ.   
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ در : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ61- 4ﺷﻜﻞ 
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ در71- 4ﺷﻜﻞ 
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 )DOP(ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز -4-3-5
ﺷﻮد. ﻣﺸﺎﻫﺪات ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 91-4و  81-4روﻧﺪ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ و ﻣﻴﺰان آن در ﺗﺼﺎوﻳﺮ 
، ﺳﭙﺲ ﻛﺎﻫﺶ و اﻓﺰاﻳﺶ اﺑﺘﺪا   ﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ  3Tدر ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﻧﺸﺎن داده وﻟﻲ در  ﺗﻴﻤﺎر  DOP
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ  1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  DOP(. در اﻳﻦ ﻳﺮرﺳﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺰان 81-4ﻣﺠﺪدا اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ) ﺷﻜﻞ 
  .(<P0/50را اﺳﺖ )اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار داﺷﺘﻪ و ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ د
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در81- 4ﺷﻜﻞ 
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 )DOS(ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮ اﻛﺴﻴﺪاز  -4-3-6
ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي ﺣﻴﺎﺗﻲ ﻣﻴﮕﻮ و ﺣﺬف رادﻳﻜﺎﻟﻬﺎي آزاد ﺑﺎزي ﻣﻴﻜﻨﺪ و ﻣﻴﺰان و روﻧﺪ آن در اﻳﻦ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ 
ﻛﻪ ﻣﺨﻤﺮ  1Tﺷﻮد. ﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﺗﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 12-4و  02-4آزﻣﺎﻳﺶ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در اﺷﻜﺎل 
ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﻘﺎﺑﻞ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺘﺮ ﻣﻲ( و ﺑﻴﺸ<P0/50ﻣﺼﺮف ﻧﻤﻮده اﻧﺪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري داﺷﺘﻪ )
(. ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ در ﺗﻴﻤﺎر <P0/50ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﻣﻌﻨﻲ دار اﺳﺖ )
  دﻳﺪه ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺪون ﻣﺼﺮف ﻣﺨﻤﺮ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه و ﻛﺎﻫﺶ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﺑﻘﻴﻪ ﻣﻌﻨﻲ دار اﺳﺖ.  4T
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در: ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ 02- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در12- 4ﺷﻜﻞ 
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   )OP(آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز-4-3-7
اﻳﺠﺎد ﻣﻴﮕﺮدد ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در دﻓﻊ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎ داﺷﺘﻪ و ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ  OPorpﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻛﻪ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ 
  در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻧﺸﺪه )4T,2T(در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس OPﻣﻴﺰان 
(. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ 32-4و 22-4( ) اﺷﻜﺎل <P0/50ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار اﺳﺖ ) )3T,1T(
  .ﺷﻮدﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 4Tو ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ در ﺗﻴﻤﺎر  1Tﻴﻤﺎر در ﺗ
  
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در22- 4ﺷﻜﻞ 
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﺨﻤﺮ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در32- 4ﺷﻜﻞ 
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 ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺎﺛﻴﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ) واﻛﺴﻦ( ﺑﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖﻧﺘﺎﻳﺞ  -4-4
  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
  ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ -4-4-1
ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻛﻪ ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه 
ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ از اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ  )4T(( در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎري ﻛﻪ  ﻓﻘﻂ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ 2Tاﻧﺪ )ﺗﻴﻤﺎر 
(. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي <P0/50%( و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داراﺳﺖ ) 5.75±5.3ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮده)
ﺑﺎﺷﺪ داراي اﻛﺴﻦ و وﻳﺮوس ﻣﻲﻛﻪ اوﻟﻲ ﻓﻘﻂ ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه و ﺗﻴﻤﺎر ﺳﻮم ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ و 3Tو  1T
  (.     6-4و ﺟﺪول 42 -4ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ) ﺷﻜﻞ 
  . 
  درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ6-4ﺟﺪول 
  52  81  9  3  1  ﺗﻴﻤﺎر                         روز
  001±00.0b  001±00.0c  001±00.0c  001±00.0b 001±00.0a  )واﻛﺴﻦ(1T
  5.75±5.3a  87±3b  49±1b  001±00.0b 001±00.0a  )واﻛﺴﻦ /وﻳﺮوس(2T
 33.89±88.0b 001±00.0c 001±00.0c 001±00.0b  001±00.0a  )ﺷﺎﻫﺪ( 3T
  00.0±00.0  5.54±5.2a  08±2a  5.69±05.0a 001±00.0a  )ﺷﺎﻫﺪ/وﻳﺮوس(4T
  .(<P0/50)دار ﺑﻴﻦ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ  ﻲﻣﻌﻨﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در42- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
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  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ  -4-4-2
در  )OP,DOS,DOP,PPT,CHT(ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ  ﺑﺮ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ اﺳﺘﻔﺎده از  7-4ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺟﺪول 
 1T (وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ داﺷﺘﻪ ) ﺗﻴﻤﺎر 
اﻛﺴﻦ و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار ﻛﻪ ﺑﻌﺪ از ﻣﺼﺮف و 2Tو در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎر 
دارﻧﺪ   2Tو 1Tﻧﻴﺰ روﻧﺪ ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  4Tو  3T( ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﻨﺪ. ﻣﻴﺰان اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ در ﺗﻴﻤﺎر <P0/50)
  (.   7-4)ﺟﺪول 
  
  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺮ ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ : ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ7-4ﺟﺪول 
  )واﻛﺴﻦ( 1ﺗﻴﻤﺎر
  روز
  ﻓﺎﻛﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ
  52  81  9  3  1
 09.551±89.8c 03.96±06.1b 62.95±40.1b 14.23±86.0a 30.23±70.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
 02.38±44.0d 00.37±39.0c 33.26±20.2b 09.94±46.0a 54.94±51.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
 41.7±80.0c 86.6±90.0b 73.6±20.0a 12.6±40.0a 81.6±00.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
 76.6603±91.88d 33.3752±29.18c 00.0502±80.401b 76.6051±21.85a 80.9641±73.01a  (1-lmU ytivitcAﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز )
 76.236±72.01d 33.525±06.2c 76.174±19.2b 00.324±35.1a 34.814±01.2a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  )واﻛﺴﻦ/ وﻳﺮوس(  2ﺗﻴﻤﺎر
 58.76±61.4d 09.04±62.1c 50.62±45.0b 89.41±10.0a 18.41±50.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
 03.87±46.0d 09.96±78.0c 08.95±55.1b 31.14±27.0a 07.04±01.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
 24.6±50.0c 70.6±20.0b 89.5±60.0ba 59.5±10.0ba 09.5±10.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
 33.3362±03.541d 00.0591±06.68c 76.6041±70.25b 76.618±76.611a  38.018±15.1a  (1-lmU ytivitcAﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز )
 33.973±67.1d 76.443±30.2c 76.592±02.1b 76.362±68.1a 94.952±83.1a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  )ﺷﺎﻫﺪ( 3ﺗﻴﻤﺎر 
  00.91±68.0a  26.91±85.0a  71.91±23.0a  97.91±79.0a  35.91±31.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
  01.63±08.2a  02.33±06.1a  53.43±58.0a  59.33±56.2a  07.33±02.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
  08.5±53.0a  96.5±24.0a  08.5±82.0a  47.5±12.0a  09.5±20.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
  00.694±00.5a  05.994±05.12a  00.594±00.51a  00.015±51.23a  79.305±19.2a  (1-lmU ytivitcAﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز )
 33.914±32.66a 00.473±46.9a 33.183±29.32a 00.093±37.1a 55.683±97.0a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  )ﺷﺎﻫﺪ/وﻳﺮوس(  4ﺗﻴﻤﺎر 
    55.11±55.0a  05.21±00.1a  00.11±1.0a  06.01±91.0a  (lm/llec501×ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )
    54.42±55.1a  55.52±53.1a  52.42±52.1a  55.42±51.0a  (lm/gmﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ )
    19.5±10.0a  38.5±10.0a  97.5±40.0a  08.5±10.0a (1-lm1-nim/lomnآﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز )
    00.513±00.6a  05.903±05.5a  33.323±84.82a  45.913±90.2a  (1-lmU ytivitcAﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز )
  00.412±00.4a 00.702±98.2a 00.802±97.3a 18.302±56.2a (1-lm1-nim Uآﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز )
  .(<P0/50)دار ﺑﻴﻦ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ  ﻲﻣﻌﻨﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
  
 / *)ارش '&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   )CHT(ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ  -4-4-3
- 4آن در اﺟﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ واﻛﺴﻦ و ﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در اﺷﻜﺎل  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ و روﻧﺪ
ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ از  1Tﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﻪ اﺳﺖ . ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در ﺗﻴﻤﺎر  62-4و  52
ﻧﻴﺰ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ  2Tﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در ﺗﻴﻤﺎر  .(<P0/50ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﺑﻮده و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار اﺳﺖ )
  (. <P0/50ﺑﺎﻻﺗﺮ و ﻣﻌﻨﻲ دار ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ) 4Tو 3Tﺑﻌﺪ از واﻛﺴﻦ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻓﻌﺎل ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ دو ﺗﻴﻤﺎر 
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در52- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  
  ﻗﺒﻞ ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در62- 4ﺷﻜﻞ 
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  )PPT(ﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻛﻞ ﻴﭘﺮوﺗﺌ -4-4-4
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه  82-4و 72-4آﻧﻬﺎ در اﺷﻜﺎل  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻛﻞ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ و روﻧﺪ 
ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﺑﻮده و اﻳﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه  1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  PPTاﺳﺖ. ﻣﻴﺰان 
ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﻣﻴﮕﻮ ) ﺗﻴﻤﺎر  يﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ﺷﺒﻴﻪ ﺑﻪ واﻛﺴﻨﻬﺎي ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻋﻤﻞ ﻣﻴﻜﻨﺪ.  اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ
ﻣﻮاﺟﻬﻪ   ﺌﻴﻨﻬﺎﺋﻲ را ﻛﻪ در ﻋﻤﻞﺑﺎ ﻣﺼﺮف اﻳﻦ ﺷﺒﻪ واﻛﺴﻦ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﺘﻮاﻧﺪ ﭘﺮوﺗ ( 2Tو1T
  2Tو 1Tروﻧﺪي ﺷﺒﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  4Tو 3Tدر ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  PPTﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ اﻳﻦ ﭘﺎﺗﻮژن ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ. ﻣﻴﺰان 
  (. <P0/50داﺷﺘﻪ و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار اﺳﺖ )
  
  ﻗﺒﻞ ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ در : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ72- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ 
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ در82- 4ﺷﻜﻞ 
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  )DOP(ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز  -4-4-5
ﻧﻤﺎﻳﺶ داده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ  03-4و  92-4آن در ﻃﻲ آزﻣﺎﻳﺶ در اﺷﻜﺎل  ﺗﻐﻴﻴﺮاتﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ و روﻧﺪ
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﺑﻮده و ﻣﻌﻨﻲ دار  1Tﻧﺰﻳﻢ در ﺗﻴﻤﺎر آﻛﻪ در اﺷﻜﺎل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻴﮕﺮدد ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻳﻦ 
اﺳﺖ. ﻣﻴﺰان وروﻧﺪ  1Tﻧﻴﺰ روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ وﻟﻲ ﻣﻴﺰان آن ﻛﻤﺘﺮ ﺗﻴﻤﺎر  2T(. اﻳﻦ وﺿﻌﻴﺖ ﺑﺮاي ﺗﻴﻤﺎر <P0/50اﺳﺖ )
  . )50.0>p(ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺸﻲ وﻟﻲ ﻣﻴﺰان اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻴﺪﻫﺪ  4Tو  3T در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي DOPآﻧﺰﻳﻢ 
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در :92- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز در03- 4ﺷﻜﻞ 
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  )DOS(ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮ اﻛﺴﻴﺪاز -4-4-6
و روﻧﺪ آن ﻧﻴﺰ در ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف واﻛﺴﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ روﻧﺪي اﻓﺰاﻳﺸﻲ  DOSﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ 
ﻣﻴﺰان ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ  4Tوﻟﻲ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺪون ﻣﺼﺮف واﻛﺴﻦ روﻧﺪ ﻛﺎﻫﺸﻲ ﺑﻮده و در ﺗﻴﻤﺎر  )2T,1T(داﺷﺘﻪ 
وﻟﻲ  (<P0/50)ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮده  4Tو  3Tﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎر  2Tو1T(.  اﺧﺘﻼف ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي 13-4ﺷﻜﻞ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ )
  .  (<P0/50)ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ  4Tو  3Tاﺧﺘﻼف ﺑﻴﻦ 
  
  
  ﻗﺒﻞ ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در13- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ 
  
 )OP(آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز -7-4-4
ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان  33-4و  23-4اﺷﻜﺎل  درآن در اﺟﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ ﺗﻐﻴﻴﺮات و روﻧﺪ  OPآﻧﺰﻳﻢ 
ﻣﻌﻨﻲ دار  OPﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ. اﺧﺘﻼف ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ در ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ  4Tو ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ در ﺗﻴﻤﺎر  1Tآﻧﺰﻳﻢ در ﺗﻴﻤﺎر 
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  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در23- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  
  ﻗﺒﻞ  ﺷﺎﻫﺪ و واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎر : ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ روﻧﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در33- 4ﺷﻜﻞ 
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  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ   -4-5
ﺷﻮد. ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 43-4و ﺷﻜﻞ  7-4روزه آزﻣﺎﻳﺶ در ﺟﺪول  52ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ در ﻃﻲ دوره  
ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در اﻧﺘﻬﺎي آزﻣﺎﻳﺶ در ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻴﺸﻮد. ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ در اﻧﺘﻬﺎي آزﻣﺎﻳﺶ 
%( و  5.22±5.0bﺟﻠﺒﻚ )  3T%(، ﺗﻴﻤﺎر 51±1ﻣﺨﻤﺮ) 2T%(، ﺗﻴﻤﺎر 00.0) 1Tﺑﺮاي ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺗﻴﻤﺎر 
  ﺑﺎﺷﺪ. %( ﻣﻲ 5.75±5.3cواﻛﺴﻦ ) 4Tﺗﻴﻤﺎر 
  
  درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ7-4ﺟﺪول 
  در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
  
  ﺗﻴﻤﺎر      
روز                 
  )ﺷﺎﻫﺪ( 1ﺗﻴﻤﺎر 
  
  )واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ(  4ﺗﻴﻤﺎر  )ﺟﻠﺒﻚ( 3ﺗﻴﻤﺎر    )ﻣﺨﻤﺮ(  2ﺗﻴﻤﺎر 
 001±00.0a 001±00.0a 001±00.0a 001±00.0a  1
 001±00.0a 5.89±05.0b 5.89±05.0b 5.69±05.0a  3
 49±1c 58±1b 38±1b 08±2a  9
 87±3c 75±1b 5.15±5.1b 5.54±5.2a  81




   روزﻫﺎي در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي -43- 4ﺷﻜﻞ 
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  ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮ س  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ و ﺷﺎﻫﺪ -4-6
 ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺬﻳﺮي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺤﻤﻞ
 وﻳﺮوس ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ و ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ
  آورده ﺷﺪه اﺳﺖ.  8-4ﺳﻔﻴﺪ و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  ﺑﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ در ﺟﺪول  ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري
در ﻃﻮل دوره آزﻣﺎﻳﺸﻲ و در  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﻮن ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه، ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل
ﻞ در ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻴﻨﻪ (. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛ<P0/50ﺗﻤﺎم ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ داراي روﻧﺪي اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮد )
 ﻫﺎيﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ در ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ. ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل
  (. 53-4داري داﺷﺖ )ﺷﻜﻞ در ﺗﻴﻤﺎر ﺟﻠﺒﻚ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻴﻤﺎر ﻣﺨﻤﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ ﺧﻮن ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺧﻮن در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ، ﺳﻠﻮل
( ﺑﺎ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﻛﻪ اﮔﺮ ﭼﻪ ﺗﻌﺪاد 63-4روﻧﺪي اﻓﺰاﻳﺸﻲ داﺷﺘﻪ وﻟﻲ در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ روﻧﺪ ﻧﺰوﻟﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ )ﺷﻜﻞ 
ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ در ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ از ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد وﻟﻲ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف 
  (.>P0/50ﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ )ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ اﻳﻦ دو ﺗ
  
( ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ در lm/llec501×ﻛﻞ ﺧﻮن ) ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﺗﻌﺪاد ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ8-4ﺟﺪول 
  ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
ﺗﻴﻤﺎر       
روز                 
  )واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ(  4ﺗﻴﻤﺎر  )ﺟﻠﺒﻚ( 3ﺗﻴﻤﺎر    )ﻣﺨﻤﺮ(  2ﺗﻴﻤﺎر   )ﺷﺎﻫﺪ( 1ﺗﻴﻤﺎر 
 18.41±50.0d 00.41±70.0c 12.21±43.0b 06.01±91.0a  1
 89.41±10.0d 02.41±33.0c 55.21±41.0b 00.11±.1.0a  3
 50.62±45.0d 66.32±25.0c 74.61±15.0b 05.21±00.1a  9
 09.04±62.1d 80.73±56.0c 79.42±93.0b 55.11±55.0a  81
 58.76±61.4c 11.95±44.1c 66.44±14.2b   52
  .(<P0/50)ي آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ ﻫﺎدار ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎر ﻲﻣﻌﻨﺗﻜﺮار *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف  3ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( ﺑﺎ ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  
  






   ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﻮن ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎيﺳﻠﻮل : ﺗﻌﺪاد53- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ از ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ روزﻫﺎي در
  
  ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﻮن ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي: روﻧﺪ ﺳﻠﻮل63- 4ﺷﻜﻞ 
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  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ -4-7
 ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺬﻳﺮي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺤﻤﻞ
 ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ و ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ
  آورده ﺷﺪه اﺳﺖ. 9-4ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺟﺪول  ﻛﻞ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
وره آزﻣﺎﻳﺸﻲ و در ﺗﻤﺎم در ﻃﻮل د ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺧﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻛﻞ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه، ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
(؛ وﻟﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ روﻧﺪي ﺛﺎﺑﺖ و ﻏﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ دار <P0/50دار ﺑﻮد )ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ داراي روﻧﺪي اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﻣﻌﻨﻲ
در ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ در ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ  ﺗﻐﻴﻴﺮات داﺷﺖ. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ
ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻴﻤﺎر  ﻛﻞ ﺟﻮد ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ(. ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﺑﺎ اﻳﻦ و73-4)ﺷﻜﻞ 
(. ﺑﺮ >P0/50ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ )داري ﺑﻴﻦ آنﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد وﻟﻲ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ
روﻧﺪي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺧﻮن در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس  ﻛﻞ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺧﻮن در ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ  ﻛﻞ ( ﺑﺎ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ83-4( )ﺷﻜﻞ <P0/50اﻓﺰاﻳﺸﻲ داﺷﺘﻨﺪ )
ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ داري ﺑﻴﻦ آناز ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد وﻟﻲ ﺑﺎز ﻫﻢ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ
  (.>P0/50)
( ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي lm/gmﭘﻼﺳﻤﺎي ﺧﻮن ) ﻛﻞ ﺮوﺗﺌﻴﻦﻣﻴﺰان ﭘ ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ9-4ﺟﺪول 
  آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
      
ﺗﻴﻤﺎر 
روز                 
  )واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ(  4ﺗﻴﻤﺎر   )ﺟﻠﺒﻚ(  3ﺗﻴﻤﺎر   )ﻣﺨﻤﺮ(  2ﺗﻴﻤﺎر   )ﺷﺎﻫﺪ( 1ﺗﻴﻤﺎر 
 07.04±01.0c 04.33±01.0b 09.33±02.0b 55.42±51.0a  1
 31.14±27.0c 06.33±89.0b 75.43±85.1b 52.42±52.1a  3
 08.95±55.1c 05.15±25.1b 34.05±80.3b 55.52±53.1a  9
 09.96±78.0c 33.36±74.0b 70.66±83.1b 54.42±55.1a  81
 03.87±46.0c 02.27±73.1b 38.27±67.1b   52
  .(<P0/50)ي آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ ﻫﺎدار ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎر ﻲﻣﻌﻨﺗﻜﺮار *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف  3ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( ﺑﺎ ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  






 روزﻫﺎي در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي : ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﺧﻮن73- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ از ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ
  
 در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﺧﻮن : روﻧﺪ ﻣﻴﺰان83- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ از ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ روزﻫﺎي
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  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ  -4-8
 ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺬﻳﺮي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺤﻤﻞ
 ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ و ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ
آورده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه،  01-4ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز در ﺟﺪول 
آزﻣﺎﻳﺸﻲ و در ﺗﻤﺎم ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ داراي  در ﻃﻮل دوره ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
(؛ وﻟﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ روﻧﺪي ﺛﺎﺑﺖ و ﻏﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ دار داﺷﺖ. ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ <P0/50روﻧﺪي اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﺑﻮد )
( در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ <P0/50داري را ﺑﺎ دﻳﮕﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻧﺸﺎن داد )
(. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز در ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه >P0/50ﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )دﻳﮕﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸ
(. ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ، ﻣﻴﺰان 93-4ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ در ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ )ﺷﻜﻞ 
اﻳﺸﻲ ﻣﻌﻨﻲ داري را ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس روﻧﺪ اﻓﺰ
(. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز در ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ 04-4( )ﺷﻜﻞ <P0/50ﻧﺸﺎن داد )
ﺳﻔﻴﺪ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ در ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ. ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ اﮔﺮ ﭼﻪ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز در 
- داري ﺑﻴﻦ آنﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد وﻟﻲ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ از ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐ
  (.>P0/50ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ )
  
  ( 1-lm1-nim/lomnﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز ) ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ01-4ﺟﺪول 
  ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
  ﻴﻤﺎرﺗ     
روز                  
  )واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ(  4ﺗﻴﻤﺎر  )ﺟﻠﺒﻚ( 3ﺗﻴﻤﺎر    )ﻣﺨﻤﺮ(  2ﺗﻴﻤﺎر   )ﺷﺎﻫﺪ( 1ﺗﻴﻤﺎر 
  09.5±10.0c  78.5±00.0ba  98.5±00.0b 08.5±10.0a  1
  59.5±10.0b  19.5±30.0b  29.5±10.0b 97.5±40.0a  3
  89.5±60.0c  59.5±20.0ba  49.5±00.0b 38.5±10.0a  9
  70.6±20.0b  60.6±10.0b  20.6±30.0b 19.5±10.0a  81
  24.6±50.0b  92.6±80.0b  82.6±51.0b   52
  .(<P0/50)ي آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ ﻫﺎدار ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎر ﻲﻣﻌﻨﺗﻜﺮار *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف  3ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( ﺑﺎ ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  






  ﻣﺨﺘﻠﻒ روزﻫﺎي در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي : ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز93- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ از ﭘﺲ 
  
  ﻣﺨﺘﻠﻒ روزﻫﺎي در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي : ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز04- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ از ﭘﺲ 
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  دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ -4-9
 ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺬﻳﺮي ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺤﻤﻞﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از 
ﻟﻜﻪ  ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ و ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ
  آورده ﺷﺪه اﺳﺖ. 11-4دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﺟﺪول  ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ
در ﻃﻮل دوره آزﻣﺎﻳﺶ و در  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﺑﺮ 
(؛ وﻟﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ روﻧﺪي ﺛﺎﺑﺖ و ﻏﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ <P0/50دار ﺑﻮد )ﺗﻤﺎم ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ داراي روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﻣﻌﻨﻲ
ﻴﺪ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ در ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔدر ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات دار داﺷﺖ. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ
دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ  (. ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ14-4)ﺷﻜﻞ 
ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه داري ﺑﻴﻦ آنﺟﻠﺒﻚ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد وﻟﻲ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ
دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ(. ﺑﺮ ا>P0/50ﻧﮕﺮدﻳﺪ )
( )ﺷﻜﻞ <P0/50ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس روﻧﺪي اﻓﺰاﻳﺸﻲ داﺷﺘﻪ وﻟﻲ روﻧﺪ آن در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﺛﺎﺑﺖ اﺳﺖ )
  (.24-4
  
( ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي 1-lmU ytivitcAدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز ) ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ11-4ﺟﺪول 
  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
  ﺗﻴﻤﺎر     
روز                 
  )واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ(  4ﺗﻴﻤﺎر  )ﺟﻠﺒﻚ( 3ﺗﻴﻤﺎر    )ﻣﺨﻤﺮ(  2ﺗﻴﻤﺎر   )ﺷﺎﻫﺪ( 1ﺗﻴﻤﺎر 
  38.018±15.1c  16.455±35.0b  28.055±60.1b 45.913±90.2a  1
  76.618±76.611c  00.075±28.02b  33.355±28.8b 33.323±84.82a  3
  76.6041±70.25c  76.609±48.96b  76.678±14.76b 05.903±05.5a  9
  00.0591±06.68c  76.6651±91.88cb  00.0051±12.371b 00.513±00.6a  81
  33.3362±03.541c  33.3891±76.611b  76.6691±91.021b   52
  .(<P0/50)ي آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ ﻫﺎ دار ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎر ﻲﻣﻌﻨﺗﻜﺮار *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف  3ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( ﺑﺎ ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  
  






 روزﻫﺎي در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي : ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز14- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ از ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ
  
 در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز: روﻧﺪ 24- 4ﺷﻜﻞ 
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  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ -4-01
 ﺑﺎ ﺷﺪه ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺳﻔﻴﺪ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري واﻛﺴﻦ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺬﻳﺮي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺤﻤﻞ
 ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻗﺒﻞ و ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺟﻠﺒﻚ و ﺳﺮوزﻳﻪ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﻣﺨﻤﺮ
  آورده ﺷﺪه اﺳﺖ. 21-4ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در ﺟﺪول 
در ﻃﻮل دوره آزﻣﺎﻳﺸﻲ و در  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه، ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي
( ؛ وﻟﻲ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ روﻧﺪي ﺛﺎﺑﺖ و ﻏﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ دار <P0/50ﺗﻤﺎم ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ داراي روﻧﺪي اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﺑﻮد )
(. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاز در ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ <P0/50داﺷﺖ )
(. ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ، ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز در 34-4در ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ )ﺷﻜﻞ 
-4( )ﺷﻜﻞ <P0/50ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ ﻣﻌﻨﻲ داري را ﻧﺸﺎن داد )
  (. 44
  
( ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي 1-lm1-nim Uﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز ) ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺮرﺳﻲ از ﺣﺎﺻﻞ : ﻧﺘﺎﻳﺞ21-4ﺟﺪول 
  ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
  ﺗﻴﻤﺎر    
روز                  
  )واﻛﺴﻦ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ(  4ﺗﻴﻤﺎر  )ﺟﻠﺒﻚ( 3ﺗﻴﻤﺎر    )ﻣﺨﻤﺮ(  2ﺗﻴﻤﺎر   )ﺷﺎﻫﺪ( 1ﺗﻴﻤﺎر 
  94.952±83.1d  00.742±44.2c  09.222±77.1b 18.302±56.2a  1
  76.362±68.1d  33.252±54.1c  33.722±67.1b 00.802±97.3a  3
  76.592±02.1c  76.192±88.0c  00.282±51.1b 00.702±98.2a  9
  76.443±30.2d  00.433±60.3c  00.313±80.2b 00.412±00.4a  81
  33.973±67.1d  33.963±68.1c  00.063±51.1b   52
  .(<P0/50)ي آزﻣﺎﻳﺸﻲ اﺳﺖ ﻫﺎﺗﻴﻤﺎردار ﺑﻴﻦ  ﻲﻣﻌﻨﺗﻜﺮار *ﺣﺮوف ﻣﺘﻔﺎوت در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﻧﺸﺎﻧﻪ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف  3ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد( ﺑﺎ ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  
  






ﻣﺨﺘﻠﻒ  روزﻫﺎي در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي : ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز34- 4ﺷﻜﻞ 
  وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ از ﭘﺲ
  
  
 روزﻫﺎي در ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي در ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي : روﻧﺪ ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻮل اﻛﺴﻴﺪاز44- 4ﺷﻜﻞ 
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  ﻧﺘﺎﻳﺞ آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ  -4-11
ﺎﻳﺴﻴﺲ ﻣﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ و ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎرو
ﮔﺮدد. ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ در در اﻧﺪاﻣﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻟﻮدﮔﻲ را ﻧﺸﺎن داده و ﺗﻐﻴﻴﺮان ﺳﻠﻮﻟﻲ در آﻧﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﺳﺮوزﻳﻪ 
ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ داﺧﻞ ﺷﻮد  ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﭘﺘﻠﻴﺎل در ﻣﻌﺪه داراي ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 64-4و  54-4ﺗﺼﺎوﻳﺮ 
  . ﺑﺎﺷﺪﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
  
  
ﻛﻪ ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ) ﭘﻴﻜﺎن( در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ  ﻣﻌﺪهﻣﺸﺎﻫﺪه اﭘﻲ ﺗﻠﻴﻮم در  -54- 4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
   004:X .nixoehP/E&H.ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ را ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ 
: ﺑﺎﻓﺖ اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم روده در ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﻛﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﺴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ) ﺳﺘﺎره( و ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻲ 64-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  004:X .nixoehP/E&H..   ) ﭘﻴﻜﺎن( در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ
  
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي آﺑﺸﺶ و دﻳﻮاره روده ﻧﻴﺰ ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ را ﺑﻪ وﺿﻮح در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻧﺸﺎن 
( . 05-4و   94-4(. اﻳﻦ وﺿﻌﻴﺖ در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﻟﻨﻔﺎوي و  ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس )ﺗﺼﺎوﻳﺮ 84-4و 74-4ﻣﻴﺪﻫﺪ )ﺗﺼﺎوﻳﺮ 
-4اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ و ﻣﺨﻤﺮ ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎ ﺑﻪ وﺿﻮح ﻗﺎﺑﻞ دﻳﺪن اﺳﺖ ) ﺗﺼﺎوﻳﺮ  ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي
   (.25-4و 15
  
   004:X .nixoehP/E&H: ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪه در آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ ) ﭘﻴﻜﺎن( 74-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  004:X .nixoehP/E&H.: ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در دﻳﻮارﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ روده ) ﭘﻴﻜﺎن(  84-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 







: ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪه در ﺑﺎﻓﺖ ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ ) ﭘﻴﻜﺎن( . 94-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
   004:X .nixoehP/E&H.
: ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻐﺬﻳﻬﺸﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ) ﭘﻴﻜﺎن(  05-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 




: ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪه در ﺑﺎﻓﺖ اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم روده ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ ) ﭘﻴﻜﺎن( . 15- 4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
   004:X .nixoehP/E&H.
: ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﺑﺎﻓﺖ اﭘﺘﻠﻴﻮم روده ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ) ﭘﻴﻜﺎن(  25-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
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  ﺑﺤﺚ -5
ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭼﺎﻟﺸﻬﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ  (1102)  nosrednAو  amarredlaV ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺰارش اراﺋﻪ 
ﻏﺮﺑﻲ ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ از ﺑﻬﺪاﺷﺖ و ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ، ﻗﻴﻤﺖ ﻏﺬا، ﻗﻴﻤﺖ ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮ، ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺗﺨﻢ و ﭘﺴﺖ ﻻرو، دﺳﺘﺮﺳﻲ ﺑﻪ 
ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﻋﺎري از ﺑﻴﻤﺎري، ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻴﻔﻲ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺗﻮﻟﻴﺪي، ﻗﻴﻤﺖ ﺳﻮﺧﺖ ، ﻣﻤﻨﻮﻋﻴﺖ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻬﺎ و 
ﻣﻲ ﻣﺤﻴﻄﻲ و زﻳﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎ ﻛﻪ ﻫﺮﻛﺪام داراي ﺗﺎﺛﻴﺮات ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑﺮ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﻫﺎي زﻳﺴﺖ  ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﺋﻲ، ﻣﻮﺿﻮع
( و ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ از ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎﻟﻎ 2-1. در اﻳﻦ ﻣﻴﺎن ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﻬﺪاﺷﺖ وﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ﺑﻮده )ﻧﻤﻮدار ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﺧﺴﺎرت وارد ﻣﻴﻠﻴﺎرد دﻻر ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ  6% از ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻮﻟﻴﺪي در دﻧﻴﺎ از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻪ ﻛﻪ رﻗﻤﻲ ﻣﻌﺎدل 22ﺑﺮ 
ﺷﻮد. در ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺧﺴﺎرت زﻳﺎدي ﺑﻪ ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ وارد ﻧﻤﻮده و  ﻣﻲ
ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮوز ﻧﻤﻮد  2991از ﺳﺎل . ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن از ﺑﺎﺑﺖ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺧﺴﺎرت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ ﻣﺘﺤﻤﻞ ﺷﺪه اﻧﺪ
ﻮ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﮔﺮدﻳﺪ. ﻃﻲ دو دﻫﻪ، اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻠﻔﺎت ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎدي در ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕ
اﻛﻨﻮن ﺟﻬﺖ ﻫﻢ . دﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕﻮ وارد ﻧﻤﻮدﻣﻨﺎﻃﻖ دﻧﻴﺎ ﮔﺴﺘﺮش ﻳﺎﻓﺖ و ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻴﺎردﻫﺎ دﻻر ﺧﺴﺎرت ﺑﻪ ﭘﺮورش
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ زﻳﺴﺘﻲ از ﻗﺒﻴﻞ ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛﺮدن ﻣﺰارع و آب، ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ اﻋﻤﺎل ﺷﻴﻮه
ﺳﺎزي اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ و ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻦ و ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ وﻳﺮوس ﺑﻪ ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ و ذﺧﻴﺮهورود ﺣﺎﻣﻠﻴ
ﻫﺎ در ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ اﻧﺪ. اﻋﻤﺎل اﻳﻦ ﺷﻴﻮهﻋﺎري از ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮات ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪه
، )FPS(ي ﻋﺎري از ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮان ﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻴﮕﻮﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺰ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ روﺷﻬﺎ ﻣﻲ
و  )ytirucesoiB(، اﻋﻤﺎل روﺷﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ زﻳﺴﺘﻲ )etalumitsonummI(اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﺮﻛﻬﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ 
اﺋﻲ ﺗﺎ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن اﺷﺎره داﺷﺖ. اﺳﺘﻔﺎده از واﻛﺴﻦ ﭘﺎﻳﺪار و ﻣﻮﺛﺮ در ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻧﺪاﺷﺘﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺧﺎﻃﺮه
ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ روﺷﻬﺎ ﺑﺮاي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻜﻲ ازﻛﻨﻮن ﺑﻄﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ آﻣﻴﺰ ﻧﺒﻮده اﺳﺖ و ﻳ
ﺗﻮان ﺑﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺎﺷﺪ. در ﺑﻴﻦ ﻣﺤﺮﻛﻬﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﻨﻨﺪه
ﻣﺨﻤﺮﻫﺎ اﺷﺎره داﺷﺖ. دراﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ در ﺧﺼﻮص ﺗﺎﺛﻴﺮات اﺳﺘﻔﺎده از ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه درﻳﺎﺋﻲ  و ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎﻫﺎن درﻳﺎﺋﻲ
و وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺷﻌﻪ  )aisevrec.S(، ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ )atacitroc.G(ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ 
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﮔﺎﻣﺎ در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ 
ﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻏﺬي ﺗﺠﺎري ﺑﺪون 
اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﻴﺎن از ﺑﻘﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ.   )50.0 < p(ﻋﺼﺎره و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري
ﻣﻲ ﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺘاي ﻗﺪرت ﻣﺤﺎﻓﻈﻣﻴﺪارد ﻛﻪ ﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ دار
در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ  3.75(±)%5.3ﻫﻤﺠﻨﻴﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ . ﺑﺎﺷﺪ
اﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻗﺪرت ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه
و  niLﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻖ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﮔﺮدد. ﺒﻚ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﮔﺰارش ﻣﻲاز ﻣﺨﻤﺮ و ﺟﻠ
ﺑﺮاي ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  )etatipitsiunet .G(ﻛﻪ از ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺗﻨﻴﺴﺘﻴﭙﻴﺘﺎ ( 1102)ﻫﻤﻜﺎران 





ﮔﺮدد. در ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺎ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮده ﺷﺒﺎﻫﺖ داﺷﺘﻪ و ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻘﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ
از ﺑﻴﺴﺖ ﺟﻠﺒﻚ درﻳﺎﺋﻲ ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده و  (7002)و ﻫﻤﻜﺎران  nainamarbusalaBﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
 acidromoM,aramac anatnaL ,nolytcad nodonyC ,solemram elgeAﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﭘﻨﺞ ﺟﻠﺒﻚ ﺷﺎﻣﻞ 
ﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﮔﻴﺎﻫﺎن ﺑﺎﺷداراي ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻲ surama suhtnallyhP و aitnarahc
ﺑﺎ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻮده و اﻳﻦ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺑﺪﻟﻴﻞ داﺷﺘﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺗﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﭘﻠﻲ  ﻪدرﻳﺎﺋﻲ داراي ﺧﺎﺻﻴﺖ زﻳﺎدي در ﻣﻘﺎﺑﻠ
 ,.la te soriuQ ed odlanreB-zeugirdoR)ﺑﺎﺷﺪﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎ، ﺗﺎﻧﻦ ﻫﺎ، ﻓﻼوﻧﻴﺪﻫﺎ، ﻓﻨﻠﻬﺎ، ﺑﺮوﻣﻮﻓﻨﻠﻬﺎ و ﻛﺎرﺗﻴﻨﻮﺋﻴﺪﻫﺎ ﻣﻲ
ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺿﺪ . اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ(2102 ,.la te rakesajaR ,0102
ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. اول اﻳﻨﻜﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ راﻫﻬﺎي ورود وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ وﻳﺮوﺳﻲ ﭼﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ 
 ,.la te odranoeL iD(و روده ﻣﻴﺎﻧﻲ ) (6991 ,.la te gnahC)ﻣﻴﮕﻮ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﭘﺘﻠﻴﺎل روده ﺟﻠﻮﺋﻲ، آﺑﺸﺶ و ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل  
رﻳﺪ ﻣﻮﺟﻮد در ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎ ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﻲ )5002
ﺗﻮاﻧﺪ وارد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﮔﺮدد. دوﻣﻴﻦ روش ﻣﻤﻜﻦ اﻳﻦ اﺳﺖ ﺳﻔﻴﺪ رﻗﺎﺑﺖ ﻧﻤﻮده و در اﻳﻦ رﻗﺎﺑﺖ وﻳﺮوس ﻧﻤﻲ
ﻛﻪ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي ﮔﻴﺮﻧﺪه ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﺟﻠﺒﮓ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﭘﻮﺷﻴﺪه 
ﮔﺰارش ﻧﻤﻮده  (6102)و ﻫﻤﻜﺎران  neggurbreVﻛﻪ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﭽﺴﺒﻨﺪ.  ﺷﺪه و اﺟﺎزه ﻧﺪﻫﺪ
-اﻧﺪ ﻛﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ از ﻃﺮﻳﻖ اﻧﺪوﺳﻴﺘﻮز و ﺑﻪ واﺳﻄﻪ واﻛﻨﺸﻬﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﻛﻼﺗﺮﻳﻦ وارد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ
ﺷﻮد. ﺑﺮ اﺳﺎس اﻳﻦ ﻣﺪل وﻳﺮوس ﺑﻪ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺎﻧﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺷﺒﻜﻪ اﻧﺪوﺳﻴﺘﻮز ﺑﺎ واﺳﻄﻪ 
 ﻫﺎي وزﻳﻜﻮل واﺳﻄﻪ ﺑﺎ اﻧﺪوﺳﻴﺘﻮز از ﻧﻮع ﺷﻮد. اﻳﻦﺎ ﻣﻲوارد ﺳﻠﻮﻟﻬ tnedneped nirhtalC(  )sisotycodneﻛﻼﺗﺮﻳﻦ
 ﻣﻮﻟﻜﻮل .ﮔﻴﺮد ﻣﻲ ﺻﻮرت اﻧﺪ،ﺷﺪه ﭘﻮﺷﻴﺪه ﻛﻼﺗﺮﻳﻦ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻪ 1 mn ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ ﻗﻄﺮ ﺑﺎ ﻛﻮﭼﻚ
 ﺳﻄﺢ در .داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ وﺟﻮد رﺳﭙﺘﻮر ﺳﻠﻮل ﺳﻄﺢ در آﻧﻬﺎ ﺑﺮاي ﻛﻪ ﺷﻮﻧﺪ ﺳﻠﻮل وارد ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻲ ﻃﺮﻳﻖ اﻳﻦ ﺑﻪ ﻫﺎﻳﻲ
ﻫﺮ  ﺑﺮاي واﻗﻊ در .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ورودي ﻣﺎده ﻣﻜﻤﻞ ﻓﻀﺎﻳﻲ ﺷﻜﻞ ﻟﺤﺎظ از ﻛﻪ دارد وﺟﻮد رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎﻳﻲ ﺳﻠﻮل
 وﺟﻮد ﺳﻠﻮل ﺳﻄﺢ روي ﺑﺮ رﺳﭙﺘﻮر ﻧﻮع ﻳﻚ ﺷﻮﻧﺪ، ﻣﻲ ﺳﻠﻮل وارد رﺳﭙﺘﻮر واﺳﻄﻪ ﺑﺎ اﻧﺪوﺳﻴﺘﻮز ﻃﺮﻳﻖ از ﻛﻪ ايﻣﺎده
 اﺗﺼﺎل از ﺑﻌﺪ .ﻛﻨﻨﺪﻣﻲ ﻃﻲ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﺑﻪ اﺗﺼﺎل ﻃﺮﻳﻖ از را ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ورود ﺑﺮاي ﮔﺎم ﻣﻮاد اوﻟﻴﻦ اﻳﻦ .دارد
ﻳﻜﻲ   )8002 ,.la te gnauH(ﮔﻴﺮد) ﻣﻲ ﺷﻜﻞ ﻛﻼﺗﺮﻳﻦ ﻧﺎم ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻳﻚ رﺳﭙﺘﻮر زﻳﺮ در ﻟﻴﮕﺎﻧﺪ، ﺑﻪ رﺳﭙﺘﻮر
 dna gnaWﺑﺎﺷﺪ.  ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش ﻣﻲ 82PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﻔﻴﺪ  رود وﻳﺮس ﻟﻜﻪواز ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﻣﻮﺛﺮ در 
در ﻣﻴﮕﻮ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه   )SRRP( rotpecer dezingocer nrettapاﻟﮕﻮي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ رﺳﭙﺘﻮر  11ﺗﺎ ﻛﻨﻮن  (3102) gnaW
ﻟﻜﺘﻴﻦ ﺷﻮد. ﺳﻲ ﺑﺎﻧﺪ ﻣﻲ 82PVاﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  )snitcel epyt-C(ﻣﻬﻢ ﺑﻨﺎم ﺳﻲ ﻟﻜﺘﻴﻦ  RRP  اﺳﺖ . ﻳﻜﻲ از اﻳﻦ
ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﻮاﻗﻌﻲ داراي ﻳﻚ ﻳﺎ دو ﻣﺤﻞ ﺑﺎﻧﺪ ﺷﺪن در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﻪ ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪراﺗﻬﺎ ﻧﻴﺰ ﺑﺴﻴﺎر ﺣﺴﺎس ﻣﻲ
 82PVﺷﻮد ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪراﺗﻬﺎ ﺑﻪ ﻣﺤﻞ ﺳﻲ ﻟﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎﻧﺪ و ﻣﺎﻧﻊ از ﭼﺴﺒﻴﺪن ﻛﻪ ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ داده ﻣﻲ
ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻗﺒﻠﻲ ﻧﻴﺰ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻲوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪﺷﺪه و ﺑﻪ اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺎﻧﻊ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاﺋﻲ وﻳﺮوس ﻣﺮوﻳ
 mutsycylop mussagraS ﻗﻬﻮه اي ﺟﻠﺒﻜﻬﺎي  ﻣﻮﺟﻮد درﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺟﻠﺒﻜﻬﺎي ﺣﺎوي ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات و ﻓﻮﻛﻮﺋﻴﺪان ﻣﻲ
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 airalicarGﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ ﻗﺮﻣﺰ   (2102 ,.la te leunammI) iithgiw mussagraSﺟﻠﺒﻚ ،(4002 ,.la te taegitohC)
 te tresarpgnoW ,4102 ,.la te pitanatduR() irehsif airalicarGو ﺟﻠﺒﻚ  (1102 ,.la te nunanatsuririS) atatipitsiunet
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻋﻤﻞ ﺟﻠﺒﻚ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ  )4102 ,.la
 ﺷﺪه در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺷﺒﻴﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺟﻠﺒﻜﻬﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ.
 .(8002 ,.la te ramuK)ﻛﻨﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ ساﺳﺘﺮدر ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﻳﺎ  )CHT(ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻠﻮﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﻴﮕﻮ
و ﺗﻐﻴﻴﺮات آن ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﺧﺼﻬﺎي ﻣﻬﻢ در  )CHT(ﺳﻠﻮﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي ﻛﻞ  (6002) nehC dna gnaWﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش 
ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﺎﻳﺮ  1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  CHTﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻣﻴﺰان اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﺮﻛﻬﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ
اﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻏﺬا ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺟﻠﺒﻚ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻧﻤﻮده و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺣﻬﻪ ﺷﺪه 2Tﺑﺎﺷﺪ. در ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﻣﻲ
( ﻫﺠﻮم وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي 1دارﻧﺪ. اﻳﻦ اﺗﻔﺎق ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﺎﺷﻲ از  1Tﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻛﻤ CHTﻣﻴﺰان 
( ﻣﻬﺎﺟﺮت ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 2( ﮔﺮدد.siseiopotameahﺳﺎزﻧﺪه ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻨﻔﻲ ﺑﻮده و ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺤﺪود ﻛﺮدن ﻫﻤﺎﺗﻮﭘﻮﻳﺰﺳﻴﺲ )
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر دﻓﺎع از ﻟﻨﻔﺎوي ﮔﺮاﻧﻮﻻر، ﺳﻤﻲ ﮔﺮاﻧﻮﻻرو ﻫﻴﺎﻟﻴﻦ ﺳﻞ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﻣﻮرد ﻫﺠﻮم وﻳﺮوس 
. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ از ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻧﺠﺎم اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده اﺳﺖ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي آﺳﻴﺐ دﻳﺪه و ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس
 (4102)و ﻫﻤﻜﺎران  tresarpgnoWو  ( 1102)و ﻫﻤﻜﺎران  niL ،(8002)و ﻫﻤﻜﺎران  nainamarbusalaBﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  
اﻧﺪ ﺳﻮﻟﻔﺎت ﮔﺎﻻﻛﺘﺎن و ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات ﻣﻮﺟﻮد در ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺤﻘﻴﻘﻦ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد دادهﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﻄﻮرﻳﻜﻪ اﻳﻦ ﻣ
  . ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ  VSSWﻣﻮﺟﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ 
ﻳﻜﻲ از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ  )CHT(ﻧﻴﺰ ﺷﺒﻴﻪ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻛﻞ   )PPT(ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ ﭘﻼﺳﻤﺎ 
 1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  PPT. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻴﺰان (b3002 ,.la te nahdnanagoY)ﻛﻨﺪ ﺑﻮده و ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ
ﻏﺬاي  ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻧﻤﻮده اﺳﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ اﺳﺖ ﻛﻪﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﻏﺬاي ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ  ﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮ
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه  )2T(.ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﺼﺮف وﻟﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ  
و ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﻧﻮع ﻏﺬا و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس  )3T( ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎﺑﺎ ﻏﺬاي ﭘﻠﺖ ﺑﺪون ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ 
 2Tو  1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  PPTو ﻣﻴﺰان آﻧﻬﺎ ﺑﺎ  )50.0 < p(ارﻧﺪ ﻛﺎﻣﻼ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري د PPTاز ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺰان  )4T(ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
در  2Tو 1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  PPTاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان  )50.0 < p(. ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻫﺶ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي داﺷﺘﻪ و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري دارﻧﺪ
ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺳﺎز در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ  ﻬﺎيﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﺎﺷﻲ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎﻻي ﺑﺎﻓﺘ 4Tو 3Tﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ 
ﺑﻪ اﻧﺪازه ، ﺳﻦ  PPTﻐﻴﻴﺮ در ﻣﻴﺰان ﺗ (3991) gnehC dna nehCﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ 
ﺑﻮده،  ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ در ﻣﻴﮕﻮ  PPT،ﺟﻨﺲ، وﺿﻌﻴﺖ ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد.
ﺷﺒﻴﻪ ﻣﺘﺼﻞ ﻛﻨﻨﺪﻫﺎي    )SRRP( rotpecer dezingocer snrettapزﻳﺮا ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ  
ﮔﻠﻮﻛﺎن، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺣﺎوي ﺗﻴﻮاﺳﺘﺮ،ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  3و1ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ، ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻳﺎ ﻣﺘﺼﻞ ﻛﻨﻨﺪﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﺘﺎ 
. (3102 ,gnaW dna gnaW) ﻫﺴﺘﻨﺪ PPTﻳﺎﻓﺖ ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ  سﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮژن ﻛﻪ درﻫﻤﻮﻟﻨﻒ و 
درﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﺼﺮف ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ  PPTﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان 





ﻣﻮﺛﺮ  VSSWﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﮔﺮدﻳﺪه و اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ ﻣﻲ SRRPﻣﻴﺰان 
  ﺑﺎﺷﻨﺪ. 
ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي رادﻳﻜﺎل آزاد  ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﻼﺳﻤﺎ )DOP(ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﻮﺛﺮ دﻳﮕﺮ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز 
ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ و در زﻣﺎن ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ واﻛﻨﺸﻬﺎي  )SOR(ﻳﺎ  )seiceps negyxo evitcaeR( اﻛﺴﻴﮋن
ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻤﻲ در  DOP  . (0002 ,renffaH dna calluoM eL) ﺑﺎﺷﺪدﻓﺎﻋﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻫﺠﻮم ﭘﺎرﺗﻴﻜﻠﻬﺎي ﺧﺎرﺟﻲ ﻣﻲ
. ارﮔﺎﻧﻠﻬﺎي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪزم ﺣﺎوي (0002 ,.la te uiL)ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﻧﺎﺷﻲ از اﻛﺴﻴﮋن و دﻓﺎع اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮ دارد 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ از ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻮاد ﺗﻐﻴﻴﺮ دﻫﻨﺪه ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻲ و ﻛﺎﺗﺎﻻزDOPاﻛﺴﻴﮋن،رادﻳﻜﺎﻟﻬﺎي آزاد 
 (0102)و ﻫﻤﻜﺎران  naY. (2102 ,.la te gnaW)، آب ﻏﻴﺮ ﺳﻤﻲ و رادﻳﻜﺎﻟﻬﺎي اﻛﺴﻴﮋن آزاد ﺑﺎﺷﺪ2O2Hﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻧﻈﻴﺮ 
ﺑﻄﻮر ﻣﺸﺨﺺ درارﮔﺎﻧﻠﻬﺎي ﺧﺎﺻﻲ ﺑﻨﺎم ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪزم ﻣﻮﺟﻮد در ﻛﺒﺪ، ﻗﻠﺐ و آﺑﺸﺶ  DOPه اﻧﺪ ﻛﻪ ﮔﺰارش ﻛﺮد
در ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي اﻃﺮاف ﻛﺒﺪ ﻧﻴﺰ وﺟﻮد دارﻧﺪ. اﻳﻦ ﻣﺤﻘﻴﻘﻦ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  DOPﻗﺮار دارﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
ﻃﺮاف ﻛﺒﺪ ﻛﺎﻫﺶ در ﻛﺒﺪ،ﻗﻠﺐ و آﺑﺸﺶ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ وﻟﻲ ﻣﻴﺰان آن در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﭼﺮﺑﻲ ا DOPآﻟﻮده ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺰان 
در ﺳﻠﻮﻫﺎي اﺻﻠﻲ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ  DOPﺎﺑﺪ. در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ ﻣﻴﺰان ﻳﻣﻲ
اﻧﺪ وﻗﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺰارش ﻛﺮده (0102)و ﻫﻤﻜﺎران  naYﭼﻨﺎﻧﻜﻪ  ﺎﺑﺪ ﻫﻢﻳاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 1Tدر ﺗﻴﻤﺎر 
در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺳﭙﺲ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ  DOPاﻧﺪ ﻣﻴﺰان ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه
در روز  50.6±20.0ﺑﺮاﺑﺮ 1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  DOPﺎﺑﺪ. در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻴﺰان ﻳﻴﺪ ﻣﻴﺰان آن در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲﺳﻔ
 1Tﻣﻴﺰان آن در ﻛﻠﻴﻪ روزﻫﺎ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  2Tﺎﺑﺪ وﻟﻲ در ﺗﻴﻤﺎر ﻳاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 97.6±40.0ﺑﻪ  52اول ﺑﻮده و در روز 
  ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ دارد. (2102) و ﻫﻤﻜﺎران gnaW، و (0102)و ﻫﻤﻜﺎران  naYﺎﺑﺪ. اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻳﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﻄﻮر  )DOS(دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز  ازﺪﻴﻳﻜﻲ از آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﻣﻮﺛﺮ دﻳﮕﺮ در واﻛﻨﺸﻬﺎي دﻓﺎﻋﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴ 
آﻳﺪ. اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻧﻴﺰ در ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻮردارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﭘﺪﻳﺪ ﻣﻲ وﺳﻴﻌﻲ در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﻫﻮازي و ﻏﻴﺮﻫﻮازي
ﻛﻪ ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه در روز اول  1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  6.6642 ± 91.88  1-lmU در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮDOS  ﮔﻴﺮد. ﻣﻴﺰانﻣﻲ
ري ﺑﺎ ﻣﻴﺰان آن ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه و در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻛﻠﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﻣﻴﺰان آن در ﻫﺮ روز اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن داده و ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ دا
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه  (1102)و ﻫﻤﻜﺎران  ocehcaP( . ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش 50.0 < pدر ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوﻫﻬﺎ اﺧﺘﻼف دارد )
در ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس  DOSو ﺑﺘﺎ ﻛﺎروﺗﻦ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻳﻚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري در ﻣﻴﺰان  Eﮔﻠﻮﻛﺎن ، وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  3و1ﺑﺎ ﺑﺘﺎ 
ﻳﺎﺑﺪ. ﻲﺷﻮﻧﺪ ﻣﻴﺰان آن ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻲ VSSWﺎﻋﺖ ﺑﻮده وﻟﻲ وﻗﺘﻲ ﺑﺎ ﺳ 42ﺳﺎﻋﺖ و  21و ﻋﻀﻼت ﺑﻌﺪ از 
ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ  (3002)ﻜﺎرانﻤو ﻫ gnahCو  (1102)و ﻫﻤﻜﺎران  ocehcaPﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺤﻘﻴﻖ 
در ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه  DOSف ﻣﺤﺮﻛﻬﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷﺘﻪ و ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻳﺎﺑﺪ. آﻧﺰﻳﻢ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ دراﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﻮرد ﻲﮔﺮدﻧﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻲ VSSWﺷﺪه و وﻗﺘﻲ ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎﺋﻲ ﻣﺜﻞ 
ﻳﻜﻲ از اﺟﺰا ﺳﻴﺴﺘﻢ  )OPorp(ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻲ  )OP(ﺪازﻴارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻞ اﻛﺴ
 ,kaarB ed nav)ﺑﺎﻻﺧﺺ در ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ اﺟﺰا ﻏﻴﺮ ﺧﻮدي ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر اﺳﺎﺳﻲ دارد  ﻢﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮ دﻓﺎﻋﻲ
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اﻳﺠﺎد ﮔﺮدﻳﺪه  OPorpاز ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎﺋﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در زﻣﺎن ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ  )OP(. آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز (2002
 te zepoL-zedhnreH) و ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ در ﭘﺮوﺳﻪ ﻣﻼﻧﻴﺰه ﺷﺪن ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ ذرات و ﻳﺎ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎي ﺧﺎرﺟﻲ دارد
 htimS)ﮔﺮدد دﻳﻮاره ﻗﺎرﭼﻬﺎ ﻓﻌﺎل ﻣﻲﻠﻮﻛﺎن ﮔ 3و1آﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ دﻳﻮاره ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ و ﺑﺘﺎ  .(6991 ,.la
 ,solemram elgeA ,nolytcad nodonayC .  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻋﺼﺎره ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﺋﻲ ﻧﻈﻴﺮ(3891 ,llahredoS dna
ﻣﻮردآزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻫﻤﻪ  VSSWﺑﺮاي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ  abla atpilcE و  aooruk azihrorciP ,ailofidroc aropsoniT
. در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ آﻧﺰﻳﻢ (6002 ,.la te usaratiC)اﻧﺪ ﺮدﻳﺪهﮔ OPرا ﻓﻌﺎل و ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ آﻧﺰﻳﻢ  OPorpآﻧﻬﺎﺳﻴﺴﺘﻢ 
ف ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ و ﺗﺮﻛﻴﺐ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻣﻮﺟﻮد در آن اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ، اﻳﻦ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﺼﺮ 1Tدر ﺗﻴﻤﺎر  OP
در زﻣﺎن  OPorpﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﺳﻴﺴﺘﻢ  VSSWﻣﻴﺰان آن ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ  2Tدر ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺗﻴﻤﺎر 
وﻟﻲ زﻣﺎﻧﻴﻜﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ  )1T(اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ  OPﻣﺼﺮف ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﺪه و ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ 
ﺑﻪ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﺮداﺧﺘﻪ و  OPﺑﺨﺸﻲ از آﻧﺰﻳﻢ  )2T( ﺷﻮﻧﺪﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﻣﻲ  VSSWﺟﻠﺒﻚ ﺑﺎ وﻳﺮوس
 (5102)و ﻫﻤﻜﺎران   nehCﻳﺎﺑﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻲﻣﻴﺰان آن ﻛﺎﻫﺶ ﻣ
را در ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ ﻣﻮرد  )atatipitsiunet .G( ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد زﻳﺮا آﻧﻬﺎ ﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺗﻨﻴﺴﺘﭙﺘﺎت
ﻓﻌﺎل وﻟﻲ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﺮس ﻣﻴﺰان آن  OPﻨﻲ ﺷﺒﻴﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار دادﻧﺪ و ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﺑﺮﺧﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤ
 ﻳﺎﺑﺪ. ﻲﻛﺎﻫﺶ ﻣ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺼﺮف ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
-اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ درﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻏﺬاي ﺗﺠﺎري ﻣﻲ
ﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳ )5991( ezluhcS (. ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش31-4و ﺟﺪول 4-4ﺷﻜﻞ ﺑﺎﺷﺪ )
%( 5%(، ﺧﺎﻛﺴﺘﺮ )9.2%(،ﻟﻴﭙﻴﺪ )4.8%(، ﮔﻠﻴﻜﻮژن )1.31%(، ﻣﺎﻧﺎن )4.81%(، ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات) 54ﻣﺘﺸﻜﻞ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ )
و  adnainamiAﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش و اﺳﻴﺪﻫﺎي آﻣﻴﻨﻪ ﻣﻲ AND،  ANRو ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ از ﺗﺮي ﻫﺎﻟﻮز، 
ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ از دوﻧﻮع ﮔﻠﻮﻛﺎن ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ  (9002)ﻫﻤﻜﺎران
ﺑﺎﺷﺪ. در %( درﺻﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪه دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ51ﺗﺎ  01ﮔﻠﻮﻛﺎن ) 6-1-%( و ﺑﺘﺎ06ﺗﺎ 05ﮔﻠﻮﻛﺎن ) 3-1-ﻛﻪ ﺑﺘﺎ
ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ داراي ﺑﻘﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﺎﻛﺎرو ﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس
 (4002)و ﻫﻤﻜﺎران gnehCﺑﺎﺷﻨﺪ. در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻏﺬاي ﺗﺠﺎري در ﭘﺎﻳﺎن آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﻲ 51±0.1
اره ﻗﺎرﭼﻬﺎ، ﻣﺨﻤﺮﻫﺎ و آﻟﮋﻳﻨﺎت ﺳﺪﻳﻢ داراي ﮔﺰارش ﻧﻤﻮده اﻧﺪ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻫﺎ ﺷﺒﻴﻪ ﮔﻠﻮﻛﺎن ﻣﻮﺟﻮد در دﻳﻮ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮات ﻣﺜﺒﺖ در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺒﺮوﻳﻮﺳﻴﺲ و ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ درﻣﻴﮕﻮ را دارد. 
ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷﺘﻪ و اﻳﻦ ﻣﺘﺨﺼﺼﻴﻦ ﻧﺸﺎن  (4102) ﻜﺎرانﻤو ﻫ iaBو  (8002)و ﻫﻤﻜﺎران adnihcakitohCﺗﺤﻘﻴﻘﺎت 
دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻏﺬاي ﺣﺎوي ﺑﺘﺎ ﮔﻠﻮﻛﺎن و ﻣﺸﺘﻘﺎت آﻧﻬﺎ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ را ﻣﺘﺎﺛﺮ و ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
  ﮔﺮدد.  ﺑﺮﻋﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ





ﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺪﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺘﺎ ﮔﻠﻮﻛﺎن ﺑﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜ
- 3-1ﺑﻨﺎﻣﻬﺎي اﻟﮕﻮي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ اﺗﺼﺎل دﻫﻨﺪه ﺑﺘﺎ )PRP(ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻴﮕﻮ دو ﻧﻮع اﻟﮕﻮي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺳﭙﺲ  . (1002 ,.la te ssorG)ﮔﺮدد ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ   )enitceL epyt -C( و اﻟﮕﻮي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻟﻜﺘﻴﻦ  )PBGB(ﮔﻠﻮﻛﺎن 
ﺗﻮﺿﻴﺢ داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﺘﺎ ﮔﻠﻮﻛﺎن ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺨﻤﺮ  )4002(، و ﻫﻤﻜﺎران gnoHﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
دﻳﻮاره روده وارد ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺪه و ﺑﺎ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﮕﻴﻞ  ﻴﺲ در ﻏﺬا ازﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴ
 dna seroblA-sagraV)ﺷﻮد ﻣﻲ  )xelpmoc PBGB-naculG(اﻟﮕﻮي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ اﺗﺼﺎل دﻫﻨﺪه   -ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﮔﻠﻮﻛﺎن 
اﻳﻦ ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ  (3102) gnaiXو  iL. ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش (0002 ,aicnecsalP-zipeY
ﺑﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺟﻠﺒﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  ﻧﻴﺰ ﺷﻮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲﺎ ﻣﻲﻣﻴﮕﻮ، ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎ و ﺣﺬف آﻧﻬ
اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي و ﻣﻴﺰان ﺗﻐﻴﻴﺮات آﻧﻬﺎ ﺑﻌﺪ از ﻣﺼﺮف ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﮕﻮ و ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ  OPو DOP,DOS,PPT,CHTاﻳﻤﻨﻲ ﺷﺎﻣﻞ 
در ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ ﺑﻌﺪ از ده روز ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ  CHT(. ﻣﻴﺰان 5-4وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ )ﺟﺪول
در روز  1Tﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ  CHTﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻄﻮرﻳﻜﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان 
ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺨﻤﺮ (211/12±1/69×601)آزﻣﺎﻳﺶ و ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  52
در ﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻮﻟﻬﺎي ﻟﻨﻔﺎوي در ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﺗﻮﻟ
اﻧﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ از ﻃﺮﻳﻖ ﻏﺬا ﺗﻮﺿﻴﺢ داده (4102)و ﻫﻤﻜﺎران nahC. ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ اﺳﺖ ﺪﻳﻣﻴﮕﻮ ﮔﺮدﻫﻤﻮﻟﻨﻒ 
ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ رﺳﺪ از  ﮔﻠﻮﻛﺎن و ﭘﭙﻴﺘﺪو ﮔﻠﻴﻜﺎن ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻧﻔﺮادي و ﻳﺎ 3-1، ﺑﺘﺎ  )SPL(ﻣﻴﺰان ﻟﻴﭙﻮ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ
و ﻳﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪﻫﺎي ﺳﻄﺤﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﭘﺎﺗﻮزﻧﻬﺎ  )PRP(ﻫﺎي اﻟﮕﻮﺋﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻃﺮﻳﻖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﺷﺪه و ﺑﺎ اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻨﻔﺎوي و ﻳﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي ﻣﻴﺘﻮزي در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي   )SPMAP(
اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ داﺷﺘﻪ و ﻣﻴﺰان  ﻧﺪ. ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ درﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ درﮔﺮدﻲرا ﻣﻮﺟﺐ ﻣ ()ﻫﻤﺎﺗﻮﭘﻮﻳﺘﻴﻚﻮﻧﺴﺎز ﺧ
ﺑﺎﺷﺪ.  در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه در ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻲ ﮔﺮدش ﺧﻮن ﻣﻴﮕﻮ ﻳﻜﻲ از ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ در
آﻧﻬﺎ در  CHTو ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﺰان ﺳﺮوزﻳﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ 
ﮔﺮدد. اﻳﻦ ﻣﻲ CHTس در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ وآزﻣﺎﻳﺶ ﻛﻨﺘﺮل ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و اﻳﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ وﻳﺮﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ 
ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ  (a3002)و ﻫﻤﻜﺎران  nahdnanagoY، (3002) و ﻫﻤﻜﺎران  gnoSﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻣﺜﻞ 
ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻣﻬﺎﺟﺮت  در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس CHTدارد. اﻳﻦ ﻣﺤﻘﻴﻘﻦ اﻋﻼم داﺷﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان 
ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻛﻞ ﻧﻴﺰ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻲ رﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﻮﺟﻮد د
 nagoV ,c3002 ,.la te nahdnanagoY)ﮔﻴﺮد ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﻣﻲ
 1-lmgm 51.0±56.73ﺛﺒﺖ و ﻣﻴﺰان آن از  1Tدر آزﻣﺎﻳﺶ  PPT.  درﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان (1002 ,yelwoR dna
ﻧﻴﺰ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﺑﺎ  2Tرﺳﻴﺪ. اﻳﻦ روﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ در ﺗﻴﻤﺎر  52در روز  1-lmgm 01.2±05.67روز اول ﺑﻪ  در
ﺑﺎﺷﺪ. وﻟﻲ ﻣﻴﺰان آن ﻣﻲ 1Tدر آن ﻛﻤﺘﺮ از ﻣﻴﺰان  PPTوﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﻴﺰ دﻳﺪه ﺷﺪه وﻟﻲ ﻣﻴﺰان اﻓﺰاﻳﺶ 
ﻧﺎﺷﻲ از اﻓﺰاﻳﺶ  PPT، اﻓﺰاﻳﺶ (3102) gnaW dna gnaWﺰارش ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ 4Tو   3Tدر آزﻣﺎﻳﺸﻬﺎي 
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، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎي )SPRGP(ﻣﺜﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﭘﭙﺘﻴﺪو ﮔﻠﻴﻜﺎن  )SPRP(ﻫﺎ هاﻟﮕﻮﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ
در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ و  ﺗﻮانﻛﻪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ را ﻣﻲﺑﻮده )SPBGL ( ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻟﻴﭙﻮ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ)PBNG(ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ 
ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷﺘﻪ ﻛﻪ ﻋﻨﻮان  (3102)و ﻫﻤﻜﺎران hcutfaMﻫﺎي ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﻳﺎ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺟﺪا ﻧﻤﻮد.  اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﺎ اوﻻً
ﻮ آﻟﮋﻳﻨﻮﻟﻴﺘﻴﻜﻮس ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻳﻫﺎي ﻏﺸﺎ ﺧﺎرﺟﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي وﻳﺒﺮﻧﺎﺷﻲ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ PPTدارﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﻣﻲ
 pilihP dna nainamarbuS ﺑﺮ وزن ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ دارد. ﺛﺎﻧﻴﺎ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ مﺮو ﮔﺮﻣﻴﻜ 03ﺗﺎ  01ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
و  PPTﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺎﻟﻴﻦ ﻜآﻟدارﻧﺪ ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﻣﻲ ﻧﻴﺰ ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ داﺷﺘﻪ ﻛﻪ ﻋﻨﻮان )3102(
ﺮي در ﻣﻴﮕﻮ را ﺑﺪﻧﺒﺎل دارﻧﺪ. در رﻫﺎ ﺑﻘﺎ ﺑﻴﺸﺘﻮدر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺘﺎ ﮔﻠﻮﻛﺎن اﻓﺰاﻳﺶ و اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘ CHT
ﻛﻪ   3Tو 1Tﺑﺎ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﺨﻤﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ وﻟﻲ در آزﻣﺎﻳﺸﻬﺎي  4Tو  2Tدر آزﻣﺎﻳﺸﻬﺎي  PPTﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺰان 
، اﻳﻦ (c3002)و ﻫﻤﻜﺎران nahdnanagoYﺎﺑﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش ﻳﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ PPTﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ ﻣﻴﺰان 
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﺎﺗﺎﺑﻮﻟﻴﺰم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﺑﻮده و اﻳﻦ ﻋﻤﻞ ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺮوس  PPTﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان 
 ﮔﺮدد.ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ
ﻳﻦ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮ DOSدر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪ.  DOSدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻴﺰان  
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  . )0102 ,.la te naY( آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﻄﻮر وﺳﻴﻌﻲ در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﻫﻮازي و ﻏﻴﺮ ﻫﻮازي ﭘﺮاﻛﻨﺪه اﺳﺖ
( ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس 12-4و 02-4 ﺷﻜﻞدر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل )  DOSﺣﺎﺿﺮ 
و  ocehcaP(. ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ آﻗﺎي 12-4و  02-4 ﺷﻜﻞﺑﺎﺷﺪ ) ﺑﻮده و داراي اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﻲ
و ﺑﺘﺎ ﻛﺎروﺗﻦ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ  Eﮔﻠﻮﻛﺎن، وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  3-1ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺑﺘﺎ  ﺑﻴﺎن ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ (1102)ﻫﻤﻜﺎران
ﺳﺎﻋﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ وﻟﻲ وﻗﺘﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ  42ﺗﺎ  21در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﻋﻀﻼت آﻧﻬﺎ ﺑﻌﺪ از  DOSﻣﻴﺰان 
-داده ﻣﻲﻬﻪ ﺟﻣﻮاﻳﺎﺑﺪ. در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮژن ﻲﺰﻳﻢ ﺑﺸﺪت ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺷﻮﻧﺪ ﻣﻴﺰان اﻳﻦ آﻧﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﻣﻲ
ﻛﻪ در  )SOR(ﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن ﻓﻌﺎل ﻳﺲ و ﺷﻜﻞ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي ﮔﻮﻧﻪزﺷﻮﻧﺪ، ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮ
ﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن ﻓﻌﺎل ﺷﺎﻣﻞ . ﮔﻮﻧﻪ(6002 ,ymasamaR dna ramuknahoM)ﺷﻮﻧﺪﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻲ
  .(5102 ,.la te uW) ﺑﻮده ﻛﻪ در ﻣﻴﮕﻮ ﺷﻜﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ دارﻧﺪ 2O1 و HO ، 2O2H، 2O
ﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن ﻓﻌﺎل ﺟﻬﺖ ﺣﻴﺎت و زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪن ﻣﻴﮕﻮ ﻻزم اﺳﺖ. اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ در ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﺣﺪف ﺳﺮﻳﻊ و ﻣﻮﺛﺮ ﮔﻮﻧﻪ
. اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي آﻧﺘﻲ (7002 ,.la te gnahZ)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ DOSاﻧﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻴﺴﺘﻢ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪ
ﮔﻴﺮد اﻧﺠﺎم ﻣﻲ DOSاﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺳﺮﻳﻊ ﺿﺪ ﺳﻤﻴﺖ ﮔﻮﻧﻪ اي اﻛﺴﻴﮋن ﻓﻌﺎل ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﻳﻢ 
و  ocehcaP. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت (6002 ,ymasamaR dna ramuknahoM)ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد 
- 1اﻳﻦ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ از ﻣﻮاد ﻏﺬاﺋﻲ ﺣﺎوي ﺑﺘﺎ  ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ دارد. (3002)ﻜﺎرانﻤو ﻫ gnahC، و ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت (1102)ﻫﻤﻜﺎران
روز در ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه اﺳﺘﻔﺎده و ﺳﭙﺲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ را  02ﮔﺮم درﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﻪ ﻣﺪت  02و  01، 2ﮔﻠﻮﻛﺎن در دوز  3
ﺷﺪت ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ. ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ ﻛﻪ ﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑ در DOSﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان 
اﻧﺠﺎم ﻣﻴﺪﻫﺪ و ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻛﺎﻣﻠﺘﺮي ﺑﺮاي ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪن  DOSاﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ﻧﻴﺰ ﭼﻨﻴﻦ ﻧﻘﺸﻲ را در ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن آﻧﺰﻳﻢ 





و  ﺗﻮاﻧﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن ﻓﻌﺎل را ﺑﻪ  ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺗﺒﺪﻳﻞﻣﻲ DOSﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ آن در ﻣﻴﮕﻮ ﻻزم اﺳﺖ. آﻧﺰﻳﻢ 
. ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ (5102 ,.la te naT) ﺷﻮدﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻳﺰم ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ DOPﺑﺎﻋﺚ ﺣﺬف ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه و  )DOP(ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز 
 ﺷﻮددر ﻋﻤﻞ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز دﺧﺎﻟﺖ دارد ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺣﺬف ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎ ﻣﻲ SORدر ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻄﻮر ﻧﺰدﻳﻜﻲ ﺑﻪ  ﻣﻴﺰان  DOP
اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻧﻴﺰ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﺣﺴﺎﺳﻲ در دﻓﺎع ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ و  .(8991 ,.la te calluoM eL ,0002 ,renffaH dna calluoM eL)
ارﮔﺎﻧﻠﻬﺎي ﺣﺎوي ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪﻳﺰم  .(6002 ,.la te iL)ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ داﺷﺘﻪ و در ﻋﻔﻮﻧﺖ زداﺋﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﺗﺎﺛﻴﺮ دارد
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ را از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت آﺳﻴﺐ رﺳﺎن ، و ﻛﺎﺗﺎﻻز ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻲDOPﺣﺎوي ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي اﻛﺴﻴﺪاز، 
ﺑﺮ اﺳﺎس  .(2102 ,.la te gnaW)ﺗﻮﺳﻂ واﻛﻨﺸﻬﺎي اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آب و اﻛﺴﻴﮋن ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ  2O2Hﺷﺒﻴﻪ 
ﺎﺑﻨﺪ. اﻳﻦ ﻳدر اﻧﺪاﻣﻜﻬﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ در ﻛﺒﺪ، ﻗﻠﺐ و آﺑﺸﺶ ﺗﺠﻤﻊ ﻣﻲ DOP ،(0102)و ﻫﻤﻜﺎران naYﮔﺰارش 
در اﻳﻦ اﻧﺪاﻣﻬﺎ  DOPﮔﺮدد. در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﻣﻴﺰان ﻦ در ﭼﺮﺑﻴﻬﺎي اﻃﺮاف ﻛﺒﺪ ﻧﻴﺰ ذﺧﻴﺮه ﻣﻲآﻧﺰﻳﻢ ﻫﻤﭽﻨﻴ
در زﻣﺎن ﻣﺼﺮف ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﺟﻴﺮه ﺟﻠﺒﻚ  DOPﻛﻨﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﻣﻲ SORﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﺎ اﻳﺠﺎد 
ﺗﺸﻜﻴﻞ از ﻃﺮﻳﻖ  ،ﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ و ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ و ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﺰرﻳﻘﻲ وﻳﺮوس اﺷ
- ﻲﻛﺎﻫﺶ ﻣ DOPﺷﻮﻧﺪ ﻣﻴﺰان ﻧﻤﻮده وﻟﻲ وﻗﺘﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﻣﻲ DOPﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺎﻻﺋﻲ از  ،ODو ﺗﻮﻟﻴﺪ  SOR
، (7002)و ﻫﻤﻜﺎران gniy-neWو  (1102)و ﻫﻤﻜﺎران niL.اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از  04-4و 93-4ﺷﻜﻞ ﻳﺎﺑﺪ ) 
آﻧﺰﻳﻢ ﺷﺎﻣﻞ  4ﺑﺘﺎ ﮔﻠﻮﻛﺎن ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ  lm/gm1ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮدﻧﺪ  (1102)و ﻫﻤﻜﺎران niLﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ دارد. 
ﮔﺮدﻳﺪ و ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻧﻤﻮدﻧﺪ درﺟﻪ ﺣﺮارت آب در اﻳﻦ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﻲ دارد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  OPو  PLA، DOS، DOP
،  DOPدر ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻼﻧﻲ،  )ZSL(ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﭼﻬﺎر ﻓﺎﻛﺘﻮر اﻳﻤﻨﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮﻟﻴﺰﻳﻦ (7002)و ﻫﻤﻜﺎران، gniy-neW
ﺎﺑﺪ. اﻳﻦ ﻳﺑﻌﺪ از ﻣﺼﺮف ﺑﺘﺎ ﮔﻠﻮﻛﺎن  در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ  PKA(و آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز) )PCA(اﺳﻴﺪ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز 
در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻛﺎﻫﺶ  DOPﺷﻮدآﻧﺰﻳﻢ اﺳﺖ ﻛﻪ وﻗﺘﻲ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﻣﻲدر ﺣﺎﻟﻲ 
ﮔﺰارش ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﺖ داﺷﺘﻪ و ﻣﻄﺎﺑﻘ (5102)و ﻫﻤﻜﺎران   nuSﻳﺎﺑﺪ. اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ از ﺟﻤﻠﻪ ﻲﻣ
ﮔﺮدد. اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ آﻧﺰﻳﻢ در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ DOPﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﺋﻲ و ﻳﺎ ﺑﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ آﻧﺰﻳﻢ 
  naYﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ  اﺳﺖ.ﻣﻴﮕﻮ آن در ﺑﺪن ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ 
دارﻧﺪ وﻗﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺘﻪ و ﺑﻴﺎن ﻣﻲ (2102)و ﻫﻤﻜﺎران gnaWو  (0102)وﻫﻤﻜﺎران
  ﻳﺎﺑﺪ.ﻲدر ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻛﺎﻫﺶ ﻣ DOPﻣﻴﺰان  ﺷﻮدﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﻣﻲ
ﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ ، ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻧﻴﺰ ﻳﻜﻲ از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺑﺎ ﺧﻮردن ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴ )OP(ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز
ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﺰرﻳﻖ وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
ﺎﺑﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز از ﻳ( وﻟﻲ وﻗﺘﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﻣﻴﺸﻮد ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ44-4و  34-4ﺷﻜﻞ )
. ﻓﻌﺎل ﺷﺪن (6991 ,.la te zepoL-zedhnreH)ﮔﺮدد ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ OPorpﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎﺋﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺟﺮﻳﺎن ﺳﻴﺴﺘﻢ 
 te gnauH)ﮔﻴﺮد اﻧﺠﺎم ﻣﻲ  )APP( OPorpآﻧﺰﻳﻢ ﺳﻴﺴﺘﻢ و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن  OPorpﺳﻴﺴﺘﻢ  اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن
اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﻨﻨﺪﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﭙﺘﻴﺪو  نﺷﺪﻓﻌﺎل  .(0102 ,.la
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و ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ  (4102 ,.la te iaB ,4002 ,llähredöS dna suinereC)، ﺑﺘﺎ ﮔﻠﻮﻛﺎن )4002 ,llähredöS dna suinereC(ﮔﻠﻴﻜﺎن
ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻠﺒﻚ ﺟﮔﻴﺮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ (0002 ,.la te ihsahakaT ,9991 ,.la te ozneroL)ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ 
و ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ و وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن  ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ
 وﻟﻲ ﺑﻌﺪاً(، 4-4و 34-4ﺷﻜﻞ در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺎﺑﺪ ) ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ،  OPﺷﺪه و ﻣﻴﺰان  OPorpﺳﻴﺴﺘﻢ 
اﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺗﻮﺳﻂ  (.44-4ﺷﻜﻞ ﺎﺑﺪ ) ﻳدر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﻴﺰان آن ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
 در OPorpﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺨﺸﻲ از ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﺳﻴﺴﺘﻢ ، ﺑﻪ اﻳﻦ ﺷﻜﻞ ﺗﻮﺿﻴﺢ داده ﻣﻲ(5102)و ﻫﻤﻜﺎران lukgnahttuS
ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻗﻒ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ    )2EAPPmP( 2 emyzne gnitavitca-OPorpس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﻳﻢ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮو
ﻛﻪ  (4102)و ﻫﻤﻜﺎران  nehCاﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺤﻘﻴﻖ  ﻳﺎﺑﺪ.ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲﮔﺮدد ﻣﻲ 354 VSSWﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 OPاﻳﺶ آﻧﺰﻳﻢ ﺰﺳﻔﻴﺪﻏﺮﺑﻲ ﻣﻮﺟﺐ اﻓدر ﻣﻴﮕﻮي  atatipitsiunet .G(اﻋﻼم داﺷﺘﻨﺪ ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﺗﻨﺴﺘﻴﭙﻴﺘﺎ )
 .، ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داردﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺎﺑﺪ OPﮔﺮدﻳﺪه وﻟﻲ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﺮس ﻣﻴﺰان 
در ﺑﺮرﺳﻲ اﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ، ﻣﺨﻤﺮ و وﻳﺮس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ﻫﻤﻪ 
را ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﻨﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس   ydob noisulcni epyt– yrdwoCاﻧﺪاﻣﻬﺎ ﺑﻪ ﺟﺰ ﭼﺸﻢ ﻣﺮﻛﺐ ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻤﻪ (6991)و ﻫﻤﻜﺎران   gnahCو (7991)و ﻫﻤﻜﺎران oLﮔﺰارش 
ﺎ ﺗﺎﺧﻴﺮ اﻧﺪاﻣﻬﺎ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎﻻﺋﻲ را ﻧﺸﺎن داده وﻟﻲ ﭼﺸﻢ ﻣﺮﻛﺐ و اﻋﺼﺎب ﻣﻴﮕﻮ داراي ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻛﻤﺘﺮي ﺑﻮده و ﺑ
آﻟﻮده ﻣﻴﮕﺮدﻧﺪ. اﻳﻦ ﺷﺎﻳﺪ ﻋﺎﻣﻠﻲ ﺑﺮاي ﻋﺪم ﻧﺸﺎن دادن ﭼﺸﻤﻬﺎي ﻣﺮﻛﺐ در ﻧﺸﺎن دادن ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
  ﺑﺎﺷﺪ.دراﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻲ
ﺗﻮان اﻋﻼم ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﺳﺎﻛﺎروﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺳﺮوزﻳﻪ و ﺟﻠﺒﻚ ﮔﺮاﺳﻴﻼرﻳﺎ ﻲدر ﺑﺤﺚ ﻛﻠﻲ ﻣ
ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ داراي ﺑﻘﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮده و ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎﺗﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه 
ﺑﺎﺷﺪ. اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻘﺎ در ﮔﺮوه ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ از ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ
ﮔﺮوﻫﻬﺎ  اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﺠﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ  در ﮔﺮوه ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺟﻠﺒﻚ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﺨﻤﺮ ﻣﻲﻣﻲ
  ﻣﻴﺮﺳﺪ ﻣﻮاد ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﺟﻠﺒﻚ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﺨﻤﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ. 
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Abstract 
Efficacy of G. corticata, S. cerevisiae and gamma irradiation WSSV as immunostimulants to white shrimp L. 
vannamei was investigated. 1200 healthy shrimp SPF L. vannamei subadult with average weight of 10±1.02 g 
were collected and divided to four groups. The first group (T1) fed with commercial pellet, second group (T2) 
fed S. cerevisiae (2 g/ Kg), third group (T3) fed G. corticata powder was mixed with shrimp feed (2 g/Kg) and 
fourth group (T4) fed commercial pellet and injected intramuscularly gamma irradiant WSSV (1µl/gbw). The 
shrimp were fed on these diets for a period of 10 days and then challenged injected with WSSV and maintained 
for 25 days. The control group maintained same manner but without inject with WSSV. Survival rate and 
immune parameters such as total hemocyte count (THC), total protein plasma (TPP), superoxide dismutase 
(SOD) activity, peroxidase (POD) activity and phenoloxidas activity (PO) were determined. The result indicated 
survival rate in shrimp group T4 was 57.05±3.52%, shrimp group T3 was 22.5±0.5% and shrimp group T2 was 
15±1.05% and shrimp group T1 was 00.0±0%, respectively. The shrimp group T4 showed higher hematological 
data, i.e. THC, TPP, SOD, POD and PO at the end of experiment. This study showed that gamma irradiant 
WSSV are effective immunostimulants in shrimp L. vannamei and perform better than the G. corticata and S. 
cerevisiae. 
 
Key word: Litopenaeus vannamei, survival rate, immnuostimulant, immune parameters, White spot syndrome 
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